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I. 

Aus  der  UniTersit&ts-Kinderkliuik  in  Berlin. 
(Direktor  Geheimrat  Prof.  Dr.  Heubner.) 

Ober  den  Durchtritt  von  Antitoxin 
durch  die  Darmwand  des  menschlichen  Säuglings. 

Von 

B.  SALGE/ 

AsBlitent  der  Klinik. 

Die  in  neuester  Zeit  so  vielfach  erörterten  Anschauungen 
V.  Behrings  über  die  Entstehung  und  Bekämpfung  der  mensch- 
lichen Tuberkulose  gehen  von  der  Voraussetzung  .  aus,  dass  der 
Darmkanal  des  jungen  Säuglings  in  ganz  besonderer  Weise  ge« 
eignet  sei,  Infektionserreger  hindurchtreten  zu  lassen,  weil  er  der 
Schatzeinrichtungen  entbehre,  die  der  Darm  des  älterenlndividuums 
besitzt. 

V.  Behring  stutzt  seine  Ansicht  zunächst  durch  die  Unter- 
SQchangen  Disses,  der  bei  neugeborenen  Tieren  und  auch  bei  einem 
menschlichen  Fötus  (10  Monate)  eine  unvollständige  Schleimschicht 
an  dem  Magenepithel  fand.  Diese  Untersuchungen  sollen  im  Nach- 
stehenden nicht  weiter  erörtert  werden  und  haben  für  den  mensch- 
lichen Säugling,  soweit  bisher  Nachuntersuchungen  vorliegen 
(Benda,  Reyher),  keine  Bestätigung  gefunden. 

Femer  bezog  sich  v.  Behring  auf  die  Eigenschaft  des  Darmes 
junger  (tierischer)  Säuglinge,  genuine  Eiweisskörper  unverändert 
hindürchtreten  zu  lassen,  was  nach  seiner  Meinung  aus  den  Unter- 
suchungen Römers  hervorgeht,  der  einen  Durchtritt  von  Anti- 
toxin durch  den  Darm  bei  jungen  tierischen  Säuglingen  beob- 
achten konnte,  nicht  aber  bei  älteren  Säuglingen  und  erwachsenen 
Tieren. 

Aus  diesem  Resultate  ergibt  sich  für  v.  Behring  die  Mög- 
lichkeit, denselben  Weg,  den  die  Noxe  in  den  Körper  gefunden 
hat,  auch  für  den  Antikörper  zu  benutzen,  indem  sie  mit  der 
Nahrang  dem  Kinde  zageführt  werden,  und  er  glaubt,  das  so  ver- 
Jahrboeh  f.  KiDderhoilkande.  N,  F.  LX.   Heft  1.  1 
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wirklichen  za  können,  dass  dem  Säugling  in  der  ersten  kritischen 
Zeit  seines  Lebens  mit  roher  Milch,  die  yon  tuberkuloseimmunen 
Tieren  stammt,  die  Tuberkulose-Antikörper  zugef&hrt  werden. 

Die  Frage  nach  der  Realisierbarkeit  dieses  Gedankens  er- 
schien mir  wichtig  genug,  um  eingehende  Studien  über  die  Durch- 
gäugigkeit  des  menschlichen  Säuglingsdarms  für  spezifische 
Antikörper  vorzunehmen. 

Neben  dem  grossen  wissenschaftlichen  Interesse,  das  diese 
Frage  bietet,  ist  sie  von  noch  grösserer  praktischer  Bedeutung; 
denn  es  wäre  ein  sehr  grosser  Fortschritt,  wenn  es  gelänge,  dem 
jungen  Säugling  mit  der  Nahrung  spezitische  Antikörper  beizu- 
bringen. 

Bevor  ich  in  die  Besprechung  meiner  Untersuchungen  und 
der  dabei  angewandten  Methode  eintrete,  muss  zunächst  die  Arbeit 
Römers  näher  besprochen  werden. 

Römer  geht  von  Versuchen  aus,  die  Ransom  im  Jahre  1898 
ausgeführt  hat.  Letzterer  fand,  dass  das  Fohlen  einer  gegen 
Tetanus  aktiv  immunisierten  Stute  bei  der  Geburt  auch  Tetanus- 
antitoxin in  seinem  Blute  hatte  und  zwar  etwa  5  mal  weniger  als 
die  Mutter.  Trotzdem  es  die  autitoxische  Stutenmilch  in  sich  auf- 
nahm, sank  der  Antitoxingehalt  in  ähnlicher  Weise  wie  beim 
Muttertier. 

Die  Milch  des  Mutterpferdes  enthielt  in  1  ccm  am  Tage  der 
Geburt  des  Fohlens  50  mal  weniger  Antitoxin  als  das  Blut  der 
Mutter.  Die  Abnahme  des  Antitoxins  in  der  Milch  ging  fast  genau 
parallel  der  Antitoxinabnahme  im  Blut  der  Stute. 

Römer  machte  selbst  folgenden  Versuch: 

Eine  6jährige  Stute  war  während  der  Gravidität  gegen  Diphtherie 
isopathisch  immunisiert  worden  und  hatte  zur  Zeit  der  Geburt  des  Fohlens 
ein  öO  faches  Serum.  In  der  Milch  fanden  sich  in  1  com  5  A.-£.  Im  Fohlen- 
blut war  am  Tage  nach  der  Geburt  kein  Antitoxin  nachweisbar.  Nach 
4  Tagen  zeigen  sich  im  Blut  des  Fohlen  eben  nachweisbare  Antitoxinmengen, 
>/io  A.-E.  pro  I  ccm.  Der  Antitoxingehalt  steigt  rapide  an,  um  am  12.  Tage 
nach  der  Geburt  seinen  Höhepunkt  zu  erreichen  mit  5  A.-E.  pro  1  ccm.  Von 
da  ab  geht  der  Antitoxingehalt  mehr  und  mehr  zurück,  und  am  24.  September 
(geboren  am  27.  V.),  am  Tage,  an  dem  das  Fohlen  yon  der  Mutter  abgesetzt 
wurde,  fand  sich  nur  noch  1/4  Antitoxineinheit  im  Fohlenblut. 

Im  mütterlichen  Blut  verminderte  sich  die  Antitoxinmenge  allmählich 
und  ziemlich  gleichmässig;  in  den  ersten  8  Wochen  schnell,  dann  langsamer. 
Kurz  vor  dem  Ende  der  Säugung,  vom  9. — 16.  September,  wird  das  Mutter- 
pferd mit  Diphtheriegift  behandelt,  wodurch  die  Antitoxin  menge  bis  auf 
^/a  A.-E.  in  seinem  Blute  ansteigt.  Der  Antitoxingehalt  im  Blut  des  Fohlens 
stieg  während  dieser  Zeit  nicht  an,  sondern  war  am  Ende  der  Säagnngszeit 
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auf  V«  A.-E.  gesunken.  Am  8.  VTII.  hatte  er  1  A..-E.  betragen,  wieder  unter- 
sacht am  24.  IX..  betrug  er  nur  noch  1/4  A.-B.  Die  Milcji  enthielt  am  8.  VII. 
V«  S.-E.  und  am  19.  IX.  wieder  untersucht  Va  S.-E. 

Römer  glaabt  im  Gegensatz  zu  den  Ransomschen  Yer- 
suchen,  dass  ein  Übertritt  von  Antitoxin  durch  die  Placenta  nicht 
stattfindet,  und  erklärt  das  abweichende  Resultat  Ransoms  da- 
durchy  dass  er  annimmt,  es  seien  bei  dessen  Stute  durch  die  Ein- 
wirkung des  Tetanustoxins  in  der  Placenta  Hämorrhagien  ent- 
standen, die  einen  Ubei*tritt  der  Antitoxine  ermöglicht  hätten,  dor 
unter  normalen  Umständen  nicht  stattfinden  kann. 

Bei  einem  Kaninchen  fand  Römer  bei  Tetanus  genau  das- 
selbe wie  bei  seinem  Fohlen.  Durch  Saugen  wurde  Antitoxin  über- 
tragen, nachdem  das  Mutterkaninchen  nochmals  immunisiert  war. 

Stomachale  Einführung  yon  Diphtherie-Heilserum  bei  einem 
erwachsenen  Pferde  liess  kein  Antitoxin  durch  den  Darm  treten, 
dasselbe  Ergebnis  zeigte  sich  auch  bei  einem  Schaf. 

Am  17.  V.  erhielt  das  besprochene  Fohlen  Diphtherieanti- 
toxin stomachal,  das  auch  nicht  aufgenommen  wurde. 

Der  Verfasser  glaubt  diesen  Unterschied  dahin  erklären  zu 
müssen,  dass  im  Darm  des  erwachsenen  Tieres  bezw.  älteren 
Kindes  schlechtere  Bedingungen  für  die  Resorption  existieren  als 
beim  Neugeborenen  (Disse  etc.);  er  macht,  um  zu  beweisen,  dass 
sich  das  Antitoxin  in  der  Milch  nicht  anders  yerhält  als  im  Blut- 
serum in  bezug  auf  seine  Resorbierbarkeit  den  Versuch,  einem 
Kaninchen  antitoxinhaltige  Milch  yon  der  gegen  Diphtherie 
immunisierten  Mutterstnte  stomachal  zuzuführen,  wobei  auch  kein 
Übertritt  yon  Antitoxin  stattfand. 

Um  das  Schicksal  des  Antitoxins  im  Darm  kennen  zu  lernen, 
hat  Römer  Versuche  gemacht,  das  Antitoxin  in  den  Fäces  und 
im  DanQ  und  Dai*minhalt  der  getöteten  Tiere  nachzuweisen.  Es 
wurde  Antitoxin  gefunden,  aber  nur  wenig  im  Vergleich  zur  ein- 
geführten Menge.  Er  glaubt  nicht  an  eine  Denaturierung  der 
Antitoxine  im  Darm,  yielmehr  an  eine  behinderte  Resorption  beim 
älteren  Individuum  wegen  des  anderen  anatomischen  Verhaltens 
der  Schleimhaut. 

£s  war  notwendig,  diese  Arbeit  Römers  etwas  ausführlicher 
zu  referieren,  weil  aus  ihr  sich  die  Anschauungen  der  y.  Behring- 
schen  Schule  deutlich  ergeben,  und  weil  sie  geeignet  erscheint, 
mit  den  Ergebnissen  der  nachstehenden  Versuche  yerglichen  zu 
werden  und  mit  ihnen  zusammen  eine  kritische  Besprechung  der 
Frage  zu  ermöglichen. 

1* 
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Da  Römer  einen  Unterschied  zwischen  Blutserum  und  Milch 
nicht  anerkennt  und  nach  der  Art  seiner  Versuchsanordnung 
offenbar  auch  kein  Gewicht  darauf  legt,  mit  homologen  Eiweiss- 
körpern  zu  experimentieren,  so  erschien  es  ziemlich  leicht,  seine 
Behauptungen  am  menschlichen  Säugling  nachzuprüfen  und  zu 
untersuchen,  ob  beim  Neugeborenen  bezw.  jungen  Säugling  ein 
Durchtritt  von  Diphtherieantitoxin  durch  den  Darm  nach  Yer- 
fütterung  von  Heilserum  nachweisbar  ist  Untersuchungen  dieser 
Art  sind  schon  von  Escherich  gemacht  worden  und  ergaben 
ein  völlig  negatives  Resultat;  indessen  hat  dieser  Forscher  seine 
Studien  nicht  speziell  an  so  jungen  Individuen  angestellt,  die 
Untersuchungsmethoden  waren  auch  noch  nicht  bis  zu  dem  Grade 
vervollkommnet  wie  heute,  und  daher  blieb  durchaus  die  Möglich- 
keit offen,  vielleicht  doch  zu  anderen  Resultaten  zu  kommen. 
Die  Methode,  deren  ich  mich  bei  meinen  Untersuchungen  bediente, 
ist  im  Institute  Ehrlichs  von  Marx  ausgearbeitet  worden,  und 
ich  hatte  das  Glück,  von  dem  Entdecker  selbst  in  allen  Einzel- 
heiten unterwiesen  zu  werden.  Ich  freue  mich,  ihm  für  die  freund- 
liche Bereitwilligkeit  und  sein  liebenswürdiges  Entgegenkommen 
auch  an  dieser  Stelle  nochmals  meinen  besten  Dank  aussprechen 
zu  können. 

Die  Methode  ist  in  Kürze  folgende:  Es  wird  von  einem 
Diphtherie -Testgift  durch  eine  Reihe  von  Versuchen  festgestellt, 
welche  Dosis  eben  noch  ein  deutliches  ödem  an  der  Injektions- 
stelle nach  2  Tagen  erkennen  lässt  bei  Meerschweinchen  von  250  g 
Gewicht.  Ferner  wird  festgestellt,  welche  Menge  von  Antitoxin, 
das  24  Stunden  in  Berührung  mit  der  betreffenden  Giftdosis 
war,  genügt,  um  die  Entstehung  des  Ödems  zu  verhüten  und  die 
Injektionsstelle  „glatt^  erscheinen  zu  lassen. 

Es  ist  klar,  dass  es  nach  Feststellung  dieser  Antitoxinmenge 
ein  leichtes  sein  muss,  von  jedem  beliebigen  Serum,  das  auf  seine 
antitoxische  Kraft  gegen  Diphtherie  geprüft  werden  soll,  diejenige 
Dosis  zu  finden,  welche  imstande  ist,  die  oben  charakterisierte 
Giftwirkung  aufzuheben  und  damit  den  Wert  des  zu  prüfenden 
Serums  festzustellen. 

Das  Gift,  das  mir  für  meine  Untersuchungen  von  dem  König- 
lichen Institut  für  experimentelle  Therapie  zur  Verfügung  gestellt 
wurde,  hat  seine  absolut  tötliche  Dosis  bei  0,005  ccm,  und  */io 
dieser  Dosis,  also  0,0005  ccm,  entsprach  derjenigen  Giftmenge,  die 
grade  noch  ein  deutliches,  gut  entwickeltes  ödem  an  der  Injektions- 
stelle   nach    2  Tagen    erkennen    liess.     Diese  Giftwirkung    wurde 
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aufgehoben  durch  ^/isoo  ^'  ^-j  ^^  ^^^^  ^^^^  jedes  Serum,  das  auch 
diese  Wirkung  zeigte,  in  der  angewendeten  Menge  mindestens 
\iaoo  J-  ^-  enthalten  muss. 

Die  injizierte  Flussigkeitsmenge  betrug  stets  0,5  ccm,  sodass 
in  diesem  Volumen  die  ^/lo  <tbs.  tödliche  Giftdosis  und  die  zu 
prüfende  Serumquantität  enthalten  war.  Auf  die  Einzelheiten 
der  Technik  zur  Herstellung  der  Verdüunungen  einzugehen,  ist  hier 
nicht  der  Platz,  sie  sind  unschwer  zu  berechnen. 

Die  Gemische  von  Toxin  und  Serum  kamen  auf  2  Stunden  in  den 
Brutschrank  bei  37®,  dann  24  Stunden  in  den  Eiskasten.  Nach  dieser 
Zeit  wurden  die  Gift-Serummischungen  Meerschweinchen  von  ca. 
250  g  Gewicht  eingespritzt  und  zwar  so,  dass  jedes  Tier  zur 
Prüfung  auf  2  Serumdosen  verwendet  wurde.  Die  Einspritzungen 
erfolgten  mit  abgestumpfter  Kanüle  in  einei  Achselhöhle  und 
einer  Schenkelbeuge  der  anderen  Seite.  Ich  habe  mich  durch 
Versuche  mit  Normalantitoxin  davon  überzeugt,  dass  aus  dieser 
Konzession  an  die  Sparsamkeit  ein  Nachteil  für  die  Genauigkeit 
nicht  entsteht.  Das  Kontrolltier  erhielt  natürlich  nur  an  einer 
Stelle,  und  zwar  in  der  Achselhöhle  das  Gift  ohne  Serum  injiziert. 
Nach  2  Tagen  wurden  die  Tiere  getötet  und  seziert,  wobei  sich 
mit  grosser  Deutlichkeit  der  eventuelle  Einfluss  des  Serums  gegen- 
über dem  Kontrolltier  erkennen  liess.  Für  die  Berechnung  der 
antitoxischen  Kraft  des  betreffenden  Serums  wurde  stets  der 
Glatt-Wei-t  benutzt,  d.  h.  diejenige  Serumverdünnung,  bei  der 
die  lokale  Reaktion  ganz  fortgeblieben  war,  oder  sich  höchstens 
eine  minimale  Rötung  ohne  Schwellung  zeigte.  In  meinen 
Versuchsprotokollen  ist  das  Ergebnis  durch  -|-  und  —  ausgedrückt, 
wobei  —  bedeutet,  dass  die  Injektionsstelle  ohne  pathologische 
Veränderung  ist,  während  -|-  bedeutet,  dass  sich  an  der  Injektions- 
stelle ein  entzündliches  Ödem  zeigt,  eine  Neutralisier ung  des 
Giftes  also  nicht  stattgefunden  hat.  Die  stärkste  Verdünnung 
des  Serums,  bei  der  noch  die  pathologische  Veränderung  ausblieb, 
wurde  der  Berechnung  zu  Grunde  gelegt.  Die  Art  der  Berechnung 
mag  an  einem  Beispiele  erläutert  werden. 

Wenn  ^loo  ^^^  Serum  die  Entstehung  der  lokalen  Reaktion 
verhinderte,  Vi6o  ccm  nicht  mehr,  so  entspricht  1  ccm  des  be- 
treffenden Serums  mindestens  ^®®/i2oo  =  ^/ü  Normalserum.  Selbst- 
verständlich ist  dieser  Wert  nicht  absolut  richtig,  man  müsste  ihn 
zwischen  */ioo  ^^^  Viso  durch  eine  Reihe  weiterer  Untersuchungen 
feststellen,  indessen  ist  bei  der  ausserordentlich  geringen  Antitoxin- 
menge,   die    bereits    zu    erkennen  ist,    der  Fehler  doch  ruhig  zu 
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vernachlässigen,  da,  wie  bei  der  Besprechung  der  Versuche  sich 
zeigen  wird,  so  grosse  Antitoxinmengen  zur  Anwendung  kamen, 
dass  ein  Ausschlag  weit  über  die  denkbaren  Fehlergrenzen  er- 
folgen muss,  wenn  eben  eine  Aufnahme  des  Antitoxin  ins  Blut 
stattfindet. 

Ich  komme  nun  zur  Besprechung  meiner  Versuche: 

1.  Walter  P.,  6  Monate  alt,  wegen  Atrophie  in  Behandlung,  hat  in 
den  letzten  8  Wochen  Amme  and  Liebigsappe  erhalten,  nimmt  gat  zu,  wiegt 
4500  g.  Am  18.  I.  wird  das  Serum  des  Kindes  untersucht  mit  folgendem 
Ergebnis: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 

V»o    com  Serum  — 

Vioo     w  »       + 

V«oo     7»  >•        + 

Am  19.  I.    erh&lt   das    Kind   um   8  Uhr  8000  J.  E.    mit   Frauenmilch. 
Am  20.  I.  um  11 1/3  Uhr  vormittags  zeigt  das  Serum  folgende  Werte: 
7io  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 

'/so    ccm  Serum  — 

Vioo     M  »»       + 

'/joo     n  »»       "1" 

Danach  besass  das  Serum  des  Kindes  in  ^59  ccm  mindestens 
einen  Schutz,  der  ^/n^o  ^-  ^*  entspricht,  d.  h.  das  Serum  war 
ein  **/iaoo  =  Vsi  Normalserum. 

Nach  der  stomachalen  Einverleibung  von  8000  J.  E.  in  Form 
von  Heilserum  hat  sich  das  Versuchsergebnis  nicht  verändert. 
Bei  einem  Gewicht  von  4500  g  hat  das  Kind  ungefähr  173  ccm 
Serum,  die  im  ganzen  7,2  J.  E.  enthalten.  Um  dem  Serum  den 
nächst  höheren  untersuchten  Wert  (Vioo  ^^^  Serum)  zu  ver- 
leihen, d.  h.  es  zu  einem  "®/iaoo  =  Via  Normalserum  zu  machen, 
genügte  die  Aufnahme  von  nur  7,2  J.  E.,  eine  gegenüber  der 
zugeführten  Menge  von  3000  J.  E.  gewiss  sehr  kleine  Zahl.  Da 
nicht  einmal  eine  Resorption  von  diesen  7,2  J.  E.  erfolgt  ist,  so 
darf  wohl  behauptet  werden,  dass  eine  Resorption  nicht  statt- 
gefunden hat. 

2.  Else  S.,  6  Monate  alt,  aufgenommen  zur  Beobachtung,  weil  das 
Kind  angeblich  Krämpfe  hat.  Sie  nimmt  gut  zu  bei  Buttermilch  und  Liebig- 
suppe.  Gewicht  zur  Zeit  des  Versuches  3810  g.  Am  18.  I.  zeigt  das  Serum 
folgende  Werte: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
Vj5    ccm  Serum  + 

Vioo     n  »       + 

V200     »  »       + 
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Am  19.  I.  erhält  das  Kind  am  3  Uhr  3000  J.  £.  Am  20.  I.,  nach- 
mittags 7  Uhr,  zeigt  das  Serum  dieselben  Werte  vfie  yor  der  Eingabe  von 
Antitoxin. 

Das  Serum  des  Kindes  enthielt  also  in  ^96  ^^^  noch  nicht 
\i»oo  J-  E.  Nehmen  wir  an,  dass  in  dem  Serum  überhaupt  kein 
Diphtherieantitoxin  vorhanden  war,  so  berechnet  sich  die  auf- 
zunehmende Menge  von  Antitoxin,  die  nötig  ist,  um  das  Serum 
zu  einem  *Yi«oo  =  ^/is  Normalserum  zu  machen,  wie  folgt:  Das 
Kind  wiegt  3810  g,  hat  also  etwa  150  ccm  Serum.  Wenn  es 
ein  */43  Normalserum  sein  soll,  so  muss  es  ^^V^S'  ^^^^  etwas  über 
3  J.  E.  enthalten.  Wären  also  von  den  3000  J.  E.  nur  3  resorbiert 
worden,  so  hätte  */i6  ccm  ^/^oo  J*  E.  entsprechen  müssen,  d.  h. 
bei  dem  Versuch  müsste  bei  Mischung  der  ^/^^  tödlichen  Dosis 
des  Giftes  und  ^j^^  ccm  des  Serums  die  Reaktion  negativ  sein. 
Da  das  nicht  der  Fall  war,  so  ist  auch  in  diesem  Fall  eine 
Resorption  des  eingefühi*ten  Antitoxins  nicht  anzunehmen. 

3.  Selma  B.,  2'/s  Monate  alt,  wegen  Blennorrhoe  und  Dyspepsie  auf- 
genommen, erhält  in  den  letzten  Wochen  Amme  and  Vi  Milch,  und  wiegt 
am  19.  I.  2800  g.  Am  19.  I.  ergibt  die  Prüfung  des  Serums  folgendes 
Resolut: 

>/io  der  absolut  todlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 


Vn    ccm 

Seram  — 

'/.o     „ 

.       + 

Vio»     « 

-       + 

Vmo     » 

-       + 

V«o     ., 

,       + 

»/«.  „ 

-       + 

'/»«•  „ 

.       + 

Am  20.  I.,  nachmittags  3  Uhr,  erhält  das  Kind  3000  J.  £.  mit  Ammen- 
milch.    Am  21.  L,  abends  6V3  Uhr,  zeigt  das  Serum  folgende  Werte: 
Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
1/25    ccm  Serum  — 

Vw      ,,  «       + 

Vioo  «  1»  + 

VlM  n  «  + 

V»00  *?  »  + 

'/mO  w  »»  + 

V»«0  11  »  + 

*/400  »»  f»  + 

VlOOO  »»  »  + 

Auch  dieser  Versuch  zeigt  deutlich,  dass  eine  Resorption 
des  stomachal  eingeführten  Antitoxins  nicht  stattgefunden  hat. 
Das  Kind  besass  eine  natürliche  Immunität,  die  einem  ^46  Normal- 
serum  entsprach.     Bei  einem  Gewicht  von  2800  g  hat  das  Kind 


/* 
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etwa  108  ccm  Serum ,  im  ganzen  also  ^^^jis  =  2,25  J.  E.  Die 
Resorption  schon  dieser  geringen  Menge  von  2,25  J.  E.  hätte 
also  genügt,  am  das  Serum  zu  einem  7s4  Normalserum  zu 
machen,  d.  h.  ^/g^  ccm  Serum  hätte  imstande  sein  müssen,  das 
eingeführte  Gift  zu  neutralisieren. 

4.  Johanna  T.,  2  Monate  alt,  gesandes  Ammenkind,  Gewicht  3860  g. 
Am  26.  I.  gibt  das  Serum  des  Kindes  folgende  Werte: 

^/lo  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 

ViB    ccm  Serum  — 

Vbo      „  n       geringe  Reaktion 

Vioo    ,»  >»       + 

Vjbo     »  »        + 

Am  26.  I.  erhält  das  Kind  3000  S.  £.,  um  6  Uhr  nachmittags  Ammen- 
milch.    Am  27.  L,    am  11  Uhr  vormittags,    ergibt   die  Prüfung  des  Serums: 
Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 

V»    ccm  Serum  — 

Vso      »  «       geringe  Reaktion 

^/loo     n  »        + 

//l50      9,  1»  + 

Die  ToUständige  Übereinstimmung  der  beiden  Versuche  war  frappant. 

5.  Hedwig  S.,  8  Wochen  alt,  gesundes  Ammen kind,  wiegt  am  26.  I. 
4530  g.    Die  Werte  des  Serums  sind  an  diesem  Tage: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
Vi5    ccm  Serum  — 

Vioo     1^  1»        — 

Vifto    )9  *»       +  deutliche  Reaktion 

Vsoo    )>  n       +  Reaktion  wie  Kontrolle 

Am  26.  I.,  um  8  Uhr  nachmittags,  erhält  das  Kind  8000  S.  £.  mit 
Ammenmilch,  am  27.  I.,  vormittags  um  10  Uhr,  zeigt  das  Serum  genau  die- 
selben Werte  wie  vorstehend. 

Das  Resultat  dieser  Versuche  entspricht  vollständig  deni  der 
oben  mitgeteilten,  eine  Berechnung  der  Antitoxinmengen  darf  nach 
den  mitgeteilten  Beispielen  wohl  unterbleiben,  nur  sei  auf  die 
relativ  hohe  natürliche  Immunität  des  Ammenkindes  Hedwig  St. 
hingewiesen,  deren  Blutserum  einem  ^/ig  Normalserum  mindestens 
entsprach. 

6.  Kart  G.,  5  Tage  alt,  wiegt  2140  g  (Frühgeburt?)  (Mutter  septisch), 
zeigt  am  5.  II.  folgende  Werte  seines  Serams. 

'/lo  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
'/ss    ccm  Serum  -)-  geringe  Reaktion 


'/so       ,, 

» 

+ 

'/lOO      „ 

» 

+ 

V...    » 

» 

+ 

','JOO      „ 

n 

+ 
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Am  5.  IL  erhält  das  Kind  8000  S.  £.  mit  Thee  um  6  Uhr  nachmittags. 
Am  6.  IT.,  vormittags  11  Uhr,  ergibt  das  Serum  genau  dieselben  Werte  wie 
vorstehend. 

Auch  dieser  Versuch  zeigt  deutlich,  dass  eine  Resorption 
von  Antitoxin  nicht  stattgefunden   hat. 

7.  Hans  Z.,  7  Tage  alt,  gesundes  Ammenkind  (Zwilling),  wiegt  2750  g« 
Am  21.  II.  ergibt  das  Serum 

mit  Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt 
Vio    <^ni  Serum  — 

V»o      >»  w        — 

VlOO      »j  »)         — 

Da  der  Versuch  kein  Endresultat  gibt,  muss  er  am  24.  IL  wiederholt 
werden.  Das  Kind  ist  an  diesem  Tage  10  Tage  alt.  Das  Serum  zeigt  an 
diesem  Tage  folgende  Werte: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
Vaoo   ccni  Serum  — 


Vuo 

»> 

» 

— 

'Am 

» 

91 



•/«. 

?» 

»» 

+ 

Vw 

9» 

»t 

+ 

VlOOO     «  n         -\- 

Die  sehr  hohe  naturliche  Immunität  des  Kindes  ist  sehr 
auffallend,  sie  konnte  indessen  auch  durch  ein  besonderes  Moment 
bedingt  sein,  von  dem  weiter  unten  die  Rede  sein  wird.  Da 
sich  dieser  Einfluss  nicht  mehr  sicher  berechnen  Hess,  so  wurde 
bei  dem  Kinde  auf  eine  Eingabe  von  Antitoxin  und  nochmalige 
Prüfung  danach  verzichtet. 

8.  Am  4.  III.  wird  das  Serum  der  Zwillingsschwester  des  vorigen  Falles, 
Margarete  Z.,  19  Tage  alt,  Gewicht  2240  g,  untersucht  und  ergibt: 
Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
Vio    ccm  Serum  — 


7i«o 

n 

n 

— 

'/••o 

n 

n 

— 

•/». 

n 

j) 

— 

Vho 

» 

n 

— 

>/>•« 

» 

w 

— 

»Äoo 

n 

n 

-|-  Geringe  Reaktion 

'/«» 

ji 

» 

+ 

'/•CO 

» 

j» 

+ 

'/•OM 

n 

» 

+ 

Am  4.  III.  erhält  das  Kind  um  3  Uhr  nachmittags  1500  J.  E.  und 
ebenso  um  6  Uhr  mit  Tee. 

Am  5.  III.,  vormittags  lO^a  Uhr,  zeigt  das  Serum  genau  dieselben 
Werte  wie  vorstehend. 
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Auch  bei  diesem  Kinde  ist  die  natürliche  Immunität  auf- 
fallend stark,  das  Serum  entspricht  etwa  einem  Viertel  Normal- 
serum. Gegenüber  den  sehr  geringen  Werten,  die  sich  bei  den 
zuerst  mitgeteilten  Fällen,  die  künstlich  längere  Zeit  nach  der 
Geburt  ernährt  wurden,  findet  sich  hier  ein  ca.  12  fach  höherer 
Antitoxingehalt,  und  auch  gegenüber  dem  gesunden  Ammenkind 
von  8  Wochen  ist  die  relative  Antitoxinmenge  3  fach  so  gross  als 
bei  jenem.  Das  lässt  sich  kaum  anders  denken,  als  dass  das  Kind 
bereits  mit  hoher  Immunität  geboren  wurde,  und  auch  die  bei 
dem  anderen  Zwilling  gefundenen  Werte  sind  wohl  zum  grössten 
Teil  auch  auf  angeborene  Immunität  zu  beziehen.  Für  unsere  Frage 
ist  das  allerdings  nur  von  nebensächlichem  Interesse;  das  Wesent- 
liche ist,  dass  auch  hier  eine  Erhöhung  der  Immunität  durch  die 
stomachale  Einführung  von  Heilserum  nicht  zu  erzielen  war. 

9.  Bertha  G.,  3  Wochen  alt,  wegen  leichter  Dyspepsie  aufgenommen, 
Gewicht  2915  g,  zeigt  am  15.  III.  1904  folgenden  Titer  seines  Serams: 
^/lo  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Criftes  gemischt  mit 
ViB    ccm  Seram  — 

V»0  n  n  — 

VlOO  «  «  + 

Vl»0  »  f»  + 

VtOQ  »  »  + 

V»00  I»  I»  + 

A.m  15.  III.  erhält  das  Kind  um  8  Uhr  nachmittags,  um  6  und  um 
9  Uhr  abends  je  1500  J.  £.  per  os  mit  Tee,  und  zeigt  am  16.  III.,  vormittags 
um  ll'/t  Uhr,  ganz  genau  dieselben  Werte  wie  vorher. 

Der  Versuch  ergab  dasselbe  Resultat  wie  die  vorstehenden. 
Die  Yersuchsanordnung  war  hier  insofern  etwas  anders,  als  das 
Heilserum  in  mehreren  kleineren  Mengen  eingeführt  wurde.  Eine 
Änderung  des  Ergebnisses  wurde  dadurch  auch  nicht  erzielt. 

Nach  den  Resultaten  der  mitgeteilten  Versuche  glaube  ich 
mich  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass  Antitoxin  in  irgendwie 
nachweisbarer  Menge  durch  den  Darm  des  Säuglings,  auch  des 
sehr  jungen,  nicht  ins  Blut  übertritt,  wenigstens  nicht,  wenn  es 
in  Form  des  Pferdeserums  eingeführt  wird.  Auf  diese  Ein- 
schränkung komme  ich  später  noch  zurück.  Wie  gering  die  Resorption 
nur  hätte  zu  sein  brauchen,  um  einen  Ausschlag  im  Titer  des 
Serums  zu  ergeben,  ergibt  sich  aus  der  oben  wiederholt  aus- 
geführten Berechnung,  die,  wie  leicht  nachzurechnen  ist,  auch 
für  die  übrigen  Fälle  dasselbe  zeigt. 

Widersprechen  diese  Resultate  den  Ergebnissen  der  Rom  er- 
sehen Versuche?     Nein!     Denn    was    Römer    gesehen    hat,    den 
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Übergaog  von  Antitoxin  durch  die  Muttermilch  auf  den  Säugling, 
das  war  durch  die  grundlegenden  Experimente  Ehrlichs  bekannt 
und  hat  nach  meiner  Ansicht  mit  der  Verfütterung  von  Antitoxin 
in  Form  von  heterologem  Serum  nichts  zu  tun.  Auch  Römer 
gelang  es  auf  diesem  Wege  nicht,  einen  Übertritt  von  Antitoxin 
nachzuweisen,  nur  steht  er  auf  dem  Standpunkt,  dass  dafür  nicht 
die  Form,  in  der  das  Antitoxin  geboten  wurde,  verantwortlich 
zu  machen  sei,  sondern  anatomische  Verhältnisse  des  Intestinal- 
traktns. 

Es  war  von  Interesse,  zu  untersuchen,  ob  an  die  Menschen- 
milch gebundene  Antikörper  durch  die  Säugung  auf  den  mensch- 
lichen Säugling  übergehen.  A  priori  war  das  ja  recht  wahr- 
scheinlich, es  liegen  aber  experimentelle  Studien  dieser  Art  meines 
Wissens  bisher  nicht  vor. 

Einige  der  oben  zitierten  Fälle  zeigen  schon  ohne  jede 
künstliche  Zuführung  von  Antitoxin  einen  recht  erheblichen 
Diphtherieschutz  in  ihrem  Serum.  Diese  Eigenschaft  kann  zunächst 
angeboren  sein,  wie  das  oben  schon  für  die  Zwillinge  angenommen 
wurde;  dabei  handelt  es  sich  aber  nach  Ehrlich  stets  um  eine 
passive  Immunität,  die  nur  von  kurzer  Dauer  sein  kann.  Wenn 
aber  ein  Kind  von  beinahe  8  Wochen  (Ammenkind  St.,  Versuch 
No.  5)  ein  ^j^^  Normalserum  zeigt,  so  ist  diese  Erhaltung  der 
Immunität  kaum  anders  zu  erklären,  als  durch  fortwährende  Zu- 
fülirung  neuer  Schutzstoffe.  Nach  dieser  Überlegung  liegt  der 
Gedanke  nahe,  direkt  durch  eine  Wiederholung  des  Ammentausch- 
versuchs  von  Ehrlich  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieses 
Versuchs  auch  für  den  Menschen  zu  erbringen.  Hierzu  bot  sich 
erwünschte  Gelegenheit.  Das  Kind  der  einen  auf  uuserer  Säuglings- 
station eingestellten  Amme  (Amme  St.)  zeigte,  wie  oben  schon 
gesagt,  ein  Serum,  das  einem  '/i,  Normalserum  entsprach,  das 
annähernd  gleichaltrige  Kind  der  anderen  Amme  nur  ^48  Normal- 
seram. 

Von  letzterer  A.mme  warde  soch  ein  anderes  der  oben  erwähnten 
Kinder  gestillt»  Kurt  G.  (Versuch  No.  6),  der  höchstens  ein  V48  Normalseram 
hatte.  Dieses  Kind  wurde  jetzt  an  die  Amme  St.,  deren  Blutserum  beiläufig 
gleich  Vi  Normalserum  war,  gelegt  und  zeigte  nach  5tägiger  Ernährung 
keine  erkennbare  Änderung  im  Titer  seines  Serums,  aber  nach  lOtägiger 
Emähning  ergaben  sich  folgende  Werte: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
*/tt  ccm  Serum  — 


'/..  » 

n 

— 

'1,00     , 

ff 

+ 

v». » 

n 

+ 

12  Salge,  Über  den  Durchtritt  Ton  Antitoxin 

Die  antitoxische  Kraft  hatte  sich  also  durch  die  Ernährung  an  dieser 
Amme  in  10  Tagen  verdoppelt,  da  jel^zt  das  Serum  einem  Vs4  Normalserum 
entsprach. 

Nach  diesem  Ergebnis  muss  ein  Übergang  des  Antitoxins 
mit  der  Ammenmilch  durch  den  Darm  in  das  Blut  des  Säuglings 
angenommen  werden. 

Die  Mengen,  die  in  diesen  10  Tagen  aufgenommen  wurden, 
sind  freilich  recht  gering.  Das  Kind  wog  zur  Zeit  des  Versuchs 
2210  g,  hatte  also  etwa  85  ccm  Serum.  Nehmen  wir  nach  dem 
vorher  mitgeteilten  Versuch  an,  dass  es  ^is  Normalserum  (höchstens!) 
besass,  so  waren  im  ganzen  ^'^/«g,  also  nicht  ganz  2  Immunitäts- 
einheiten, vorhanden.  Um  das  Serum  zu  einem  Vi*  Normalserum 
zu  machen,  welcher  Wert  nach  der  lOtägigen  Ernährung  an 
dieser  Amme  erreicht  wurde,  war  die  Aufnahme  von  mindestens 
2  J.  £.  nötig.  Das^Eind  trank  in  den  10  Tagen  durchschnittlich 
320  ccm,  im  ganzen  also  3200  ccm.  Die  täglich  zugeführte 
Antitoxinmenge  ist  danach  äusserst  gering. 

Zur  weiteren  Klärung  der  Frage  und  um  einen  möglichst 
deutlichen  Ausschlag  zu  erzielen,  wurde  noch  der  folgende  Ver- 
such gemacht.  Nach  Ehrlich  ist  eine  Steigerung  der  immuni- 
sierenden Kraft  der  Milch  auch  durch  passive  Immunisierung  der 
Mutter  möglich;  es  war  also  anzunehmen,  dass  durch  passive 
Immunisierung  einer  Amme  deren  Milch  einen  grösseren  Gehalt 
an  Antitoxin  haben  würde,  und  es  war  zu  prüfen,  ob  jetzt  eine 
schnelle  Steigerung  des  Immunitätswertes  des  kindlichen  Blut- 
serums eintreten  würde. 

Am  21.  IL  erhielt  die  Amme  St.  >bends  4500  J.  £.  subkutan  und 
nährte  vom  22.  IL  an  das  Kind  G.,  dessen  Serum  einem  ^/ai  Normalserum  ent- 
sprach, und  das  Ammenkind  Z.  (vgl.  oben  Versuche  6  und  7). 

7  Tage  nach  der  Einspritzung  zeigt  das  Serum  des  Kindes  folgende 
Werte: 

Vio  der  absolut  tödlichen  Dosis  des  Giftes  gemischt  mit 
Vm  ccm  Serum  — 

*/ioo   »  »        — 

Vl50     »  f,  — 

V»00     ff  »  + 

Das  Serum  des  Kindes  entsprach  also  an  diesem  Tage  einem  >/§  Normal- 
serum. Nach  weiteren  14  Tagen  zeigt  das  Serum  des  Kindes  wieder  annähernd 
denselben  Wert  (etwas  höher)  wie  vor  der  Immunisierung  der  Amme,  an  der 
das  Kind  weiter  getrunken  hatte,  d.  h.  es  entsprach  wieder  einem  ^ju  Normal- 
serum. 

Das  starke  Ansteigen  des  Antitoxingehalts  und  darauf  wieder 
Abfallen  zu  den  vorher  vorhandenen  Werten  zeigt  aufs  deutlichste, 
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dass  ein  Übertritt  Yon  Antitoxin,  das  mit  der  Milch  der  immuni- 
sierten Amme  eingeführt  wurde,  in  relativ  grosser  Menge  statt- 
gefunden hat 

Das  Kind  war  zar  Zeit  dieses  Yersuchs  1  Monat  alt,  wog 
2600  g,  hatte  also  etwa  100  com  Serum.  Da  es  7s4  Normalserum 
entsprach,  so  enthielt  es  im  ganzen  ^^^j^  =  5  J.  E.,  wenn  es  zu 
einem  ^/g  Normalserum  werden  soll,  so  muss  es  ^^^jg  =  12,5  J.  E. 
enthalten.  Es  müssen  also  in  den  7  Tagen,  die  das  Kind  an  der 
immunisierten  Amme  getrunken  hat,  7,6  J.  E.  resorbiert  worden 
sein.  Das  Kind  trank  pro  Tag  durchschnittlich  400  ccm  Ammen- 
milch, im  ganzen  also  2800  ccm.  Aus  dieser  Berechnung  zeigt 
sich,  dass  offenbar  die  Resorption  pro  Tag  erheblich  grösser  war, 
als  in  dem  vorangehenden  Versuch,  und  dass  auch  die  Ammen- 
milch grössere  Mengen  von  Antitoxin  enthielt,  als  vor  der  Immuni- 
sierung der  Amme.  Eine  direkte  Bestimmung  des  Antitoxin- 
gehalts der  Ammenmilch  war  mir  nicht  möglich,  weil  es  nicht 
anging,  grössere  Mengen  von  Ammenmilch  zu  diesen  Bestimmungen 
zu  verwenden. 

Das  Kind  Z.  (Versuchs -No.  7)  zeigte,  wie  oben  erwähnt,  21.  I.  1904 
einen  Wert  seines  Serums,  der  sicher  mindestens  einem  Vit  Normalserum 
entsprach  (vgl.  S.  9).  Die  Grenze  wurde  leider  wegen  Mangel  an  Tieren 
nicht  festgestellt.  Am  24.  L,  nachdem  das  Kind  bereits  zwei  Tage  an  der 
immunisierten  Amme  getranken  hatte,  lag  der  Grenzwert  ungefähr  bei 
>/b  Normalserum.  Das  Kind  war  irrtümlich  dieser  Amme  zum  Nähren  über- 
geben worden,  so  dass  sich  das  genaue  Titer  seines  Serums  vor  der  Ernährung 
an  dieser  Amme  nicht  feststellen  Hess.  Immerhin  stieg  die  Wertigkeit  seines 
Serums  in  den  nächsten  Tagen  noch  erheblich  an  und  war  am  29.  I.  gleich 
einem  '/4  Normalserum.  Also  auch  hier  eine  rapide  Steigerung  der  Immunität, 
für  die  dieselben  Erwägungen  gelten  wie  bei  dem  Torigen  Versuch. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  mit  grosser  Deutlichkeit  hervor, 
dass  ein  Übertritt  von  Antitoxin  durch  den  Darm  ins 
Blut  stattfindet,  sobald  diese  Stoffe  als  integrierende 
Bestandteile  der  Menschenmilch  zugeführt  werden. 

Betrachtet  man  dem  gegenüber  das  negative  Ergebnis  der 
Fütterung  mit  Antitoxin  bei  Säuglingeu,  auch  bei  sehr  jungen 
und  bei  demselben  Kinde  (G.,  Versuchs-No.  6),  bei  dem  der 
Übertritt  von  Antitoxin  mit  der  Frauenmilch  deutlich  war,  so 
kann  man  kaum  die  Erklärung  der  Differenz  in  dem  anatomischen 
Bau  der  resorbierenden  Schleimhaut  suchen,  wie  das  Römer  will. 
Denn  wenn  wirklich  die  Intestinalschleimhaut  des  jungen  Kindes 
im  Gegensatz  zu  der  des  älteren  Individuums  einfach  mechanisch 
geeignet  wäre,  derartige  Körper  passieren  zu  lassen,  so  ist  nicht 
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einzasehen,  warum  denn  das  als  Heilseram  zageführte  Antitoxin 
den  Darm  nicht  passiert  hat. 

Es  bleibt  vielmehr  nur  die  Annahme  übrig,  dass  entweder 
Blutserum  und  Milch  sich  verschieden  verhalt^en  in  dieser  Be- 
ziehung oder,  und  das  erscheint  mir  wahrscheinlicher,  es  handelt 
sich  hier  um  Unterschiede,  die  sich  durch  die  Begriffe  homolog 
und  heterolog  ausdrücken  lassen.  Nimmt  man  das  an,  so  erklären 
sich  meine  Versuche  so:  die  mit  den  dem  Säugling  homologen 
Eiweisssubstanzen  (Albumin)  der  Frauenmilch  eingeführten  Immun- 
stoffe kommen  dem  Kinde  zugute,  die  mit  dem  heterologen  Serum 
des  Pferdes  eingeführten  Antitoxine  passieren  nicht  unverändei*t 
die  Darmwand    und    kommen    deshalb    dem  Kinde    nicht  zugute. 

Der  vollständige  Beweis  für  diese  Annahme  ist  freilich  in 
Vorstehendem  nicht  erbracht.  Dazu  gehört  noch  der  Versuch, 
wie  sich  der  Säugling  gegenüber  der  Fütterung  mit  Milch  ver- 
hält, die  von  immunisierten  Tieren  stammt,  in  welche  ja,  wie  wir 
seit  längerer  Zeit  schon  wissen,  die  Antitoxine  in  grosser  Menge 
übergehen.  Die  Anstellung  dieser  Versuche  war  mir  jetzt  nicht 
möglich,    da    geeignete  Milchtiere    nicht    zur  Verfügung   standen. 

Im  Institut  für  Infektionskrankheiten  in  Berlin  werden  jetzt 
milchgebende  Ziegen  für  diesen  Zweck  aktiv  immunisiert,  und 
ich  behalte  mir  vor,  über  Versuche  dieser  Art  in  einigen  Monaten 
zu  berichten.  Von  dem  Ausfall  dieser  Versuche  wird  es  abhängig 
sein,  ob  wir  die  Möglichkeit  haben,  mit  der  Tiermilch  dem 
Säugling  Schutzstoffe  zuzuführen  oder  ob  das  einzig  und  allein 
nur  mit  der  Frauenmilch  möglich  ist. 

Ich  unterlasse  es  absichtlich,  an  dieser  Stelle  auf  Erörterungen 
einzugehen,  was  man  aus  den  grossen  Unterschieden  in  der  Wertig- 
keit des  Serums  der  von  mir  untersuchten  Säuglinge  für  die  Frage 
der  natürlichen  Immunität  schliessen  könnte,  da  ich  hoffe,  demnächst 
an  grösserem  Materiale  auf  diese  Frage  näher  eingehen  zu  können. 
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Aas  der  UDiversit&ts-Kinderklinik  zu  Berlin  (Direktor  Geh.  Med.-Rat 
Prof.  Dr.  0.  Heubner). 

Über  die  Ausdehnung  der  Scbleimbildung  in  den 
Magenepithelien  des  Menschen  vor  und  nach  der 

Geburt. 

Von 
Dr.  PAUL  REYHER." 

Eines  der  wichtigsten  Argumente  für  seine  auf  dem  letzten 
Naturforscher-  und  Ärzte-Kongress  in  Kassel  vorgetragene  An- 
schauung von  dem  ausschlaggebenden  Einfluss  einer  infantilen, 
durch  die  Milch  vermittelten  tuberkulösen  Infektion  für  eine 
spätere  Schwindsuchtsentstehung  sieht  v.  Behring  in  einer  an- 
geblichen leichten  Permeabilität  der  Schleimhäute  junger  Säug- 
linge für  Tuberkelbazillen,  welche  durch  besondere,  nur  Säuglingen 
der  ersten  Lebenszeit  eigentümliche  histologische  Strukturverhält- 
nisse der  Schleimhautepithelien  bedingt  sein  sollte.  Die  Anregung 
zu  dieser  Vorstellung  gaben  die  im  Jahre  1901  im  Institut  für 
Hygiene  und  experimentelle  Therapie  in  Marburg  von  Römer 
(14)  ausgeführten  Untersuchungen  über  die  Aufnahme  von  genu- 
inen Eiweisskörpern  in  Gestalt  von  Diphtherie-  und  Tetanusanti- 
toxin durch  den  Verdauungsapparat  neugeborener  Tiere  beim 
Saugen  an  immunisierten  Muttertieren.  Bei  diesen  Versuchen 
hatte  sich  herausgestellt,  dass  neugeborene  Tiere  (Pferd,  Schaf, 
Kaninchen,  Meerschweinchen)  nach  stomachaler  Einverleibung 
von  Diphtherie-  und  Tetanusantitoxin  vom  Magendarmkanal  aus 
das  Antitoxin  resorbieren  und  ins  Blut  aufnehmen  (bei  Pferden 
etwa  bis  zu  3  Wochen  nach  der  Geburt),  während  bei  erwachsenen 
Versuchstieren  diese  Resorption  vom  Intestinaltraktus  ausblieb. 
Über  die  mutmassliche  Ursache  dieser  Erscheinung  äussert  sich 
Römer  selbst  in  der  vorerwähnten  Arbeit:  „Vorläufig  neigen 
wir  zu  der  Annahme,  dass  die  Ursache  für  das  vollständige  Miss- 
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lingen  der  Yersache,  erwachsenen  Individuen  durch  intestinale 
Antitoxineinverleibung  antitoxisches  Blut  zu  verschaffen,  vielleicht 
mehr  in  einer  behinderten  Antitoxinresorption  zu  suchen  ist,  als 
in  einer  intestinalen  Antitoxindenaturierung.  Infolge  dieser  Auf- 
fassung habe  ich  versucht  zu  erforschen,  ob  vielleicht  beim  neu- 
geborenen Individuum sich  ein  solcher  Zustand  der  Magen- 
darmwand nachweisen  lässt,  welcher  die  unbehinderte  Aufnahme 

des  Antitoxins  in   das  Blut  erklärlich  macht Herr  Prof. 

Disse  hatte  die  Freundlichkeit,  mich  darauf  aufmerksam  zu 
machen,  dass  das  Magenepithel  bei  Embryonen  und  Neugeborenen 
histologisch  insofern  ein  anderes  Bild  gibt,  wie  bei  älteren  Indi- 
viduen, als  die  durch  besondere  Färbungsmethoden  darstellbare 
Schleimzone  an  der  oberen  Grenze  des  Magenepithels  noch  nicht 
so  ausgebildet  ist  wie  bei  erwachsenen  Individuen,  dass  also  die 
Schleimsekretion  seitens  des  Magenepithels  noch  gering  ist  oder 
ganz  fehlt.'' 

Diese  histologischen  Befunde  wurden  von  v.  Behring  zum 
ersten  Male  in  Zusammenhang  mit  der  Tuberkulose-Entstehung  in 
einem  Vortrage  erwähnt,  welchen  v.  Behring  am  1.  November 
1902  bei  Gelegenheit  der  37.  Generalversammlung  des  Vereins 
Karhessischer  Tierärzte  hielt.  Hinsichtlich  der  Beziehungen 
zwischen  dem  angeblich  besonderen  histologischen  Verhalten  der 
Intestinalschleimhaut  neugeborener  Individuen  und  der  Tuber-^ 
kttloseinfektion  sagt  er  an  der  genannten  Stelle:  „Die  Nutz- 
anwendung (sc.  der  herdweisen  Schleimbildung  im  Intestinaltraktus 
Neugeborener  gegenüber  der  kontinuierlichen  Schleimzone  beim 
Erwachsenen)  für  die  Frage  nach  der  Infektiosität  Tb. -haltiger 
Nahrungsmittel  nach  ihrer  stomachalen  Einführung  liegt  auf  der 
Hand.  Erwachsene  Individuen  besitzen  im  Normalzustand  ver- 
möge ihrer  die  innere  Intestinaloberfläche  bedeckenden  Schleim- 
zellenschicht und  vermöge  der  Scheimzellentätigkeit  einen  Schutz- 
waU  gegen  das  Eindringen  der  Tuberkelbazillen.  Neugeborene 
aber  und  ganz  junge  Individuen  sind  der  Infektionsgefahr  in 
hohem  Grade  ausgesetzt,  wenn  sie  beispielsweise  mit  Tb. -haltiger 
Milch  ernährt  werden.  Das  gilt  für  den  Menschen  wie  für 
das  Rind." 

V.  Behring  berief  sich  ebenso  wie  Römer  bei  seinen  Aus^ 
führungen  auf  histologische  Untersuchungen  von  Disse,  deren 
Ergebnisse  ausführlicher  erst  in  der  ersten  Nummer  des  Jahr- 
ganges 1903  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  (10)  mitgeteilt 
wurden. 

Ji^irbacli  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,    Heft  1.  2 
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Mit  Hilfe  einer  von  ihm  gefundenen  Färbemethode  für  den 
Magenschleim  —  bekanntlich  zeigt  die  in  den  Magenepithelien 
vorhandene  schleimige  Substanz  ein  von  den  übrigen  im  Körper 
vorkommenden  Mucinsubstanzen,  auch  vom  Schleim  in  den  Becher- 
zellen des  Darmes  abweichendes  chemisches  Verhalten  —  stellte 
Disse  beim  Hund,  Meerschweinchen  und  einem  menschlichen 
Embryo  des  10.  Monats  durch  histologische  Untersuchungen  fest, 
dass  in  der  fötalen  Zeit,  sowie  bei  der  Geburt  im  Magen  der 
Schleim^  nicht  wie  beim  Erwachsenen,  eine  zusammenhängende, 
das  übrige  Gewebe  vollständig  vom  Lumen  trennende  Schutzdecke 
bilde,  sondern  dass  in  der  einzelnen  Epithelzelle  in  der  Mitte 
der  Peripherie  ein  im  Durchmesser  etwa  ^/y — ^/g  der  Gesamtlänge 
der  Zelle  betragender,  von  Protoplasma  noch  umgebener  „Schleim- 
pfropf^  sich  befinde.  Infolgedessen  reiche  das  Protoplasma  der 
Epithelzellen  in  diesen  Stadien  mindestens  in  den  seitlichen  Ab- 
schnitten des  peripherischen  Teils  der  Zelle  an  das  Magenlumen 
heran  und  bewirke  so  eine  Unterbrechung  der  gesamten  Schleim- 
zone. Während  beim  neugeborenen  Meerschweinchen  aber  der 
Schleimpfropf  überall  an  das  Lumen  herantritt,  soll  er  beim 
menschlichen  Fötus  teilweise  ringsum  noch  von  protoplasmatischer 
Substanz  umgrenzt  werden,  sodass  hier  nur  das  Protoplasma  mit 
dem  Mageninhalt  in  Berührung  komme.  Wie  lange  diese  Unter- 
brechung der  Schleimschicht  des  Magenepithels  nach  der  Geburt 
noch  fortbesteht,  ist  von  Disse  für  den  Menschen  nicht  er- 
mittelt worden.  Nur  vom  Hunde  gibt  er  an,  dass  24  Stunden 
nach  der  Geburt  schon  eine  zwar  noch  sehr  dünne,  aber  schon 
zusammenhängende  Schleimlage  vorhanden  ist.  Die  Darm- 
schleimhaut neugeborener  Tiere  dagegen  gleiche  schon  der  des 
Erwachsenen. 

Während  v.  Behring  in  seinem  Casseler  Vortrag  sich 
noch  auf  diese  in  der  Berliner  klin.  Wochenschrift  1903,  No.  1, 
mitgeteilten,  recht  spärlichen  histologischen  Befunde  Disses 
stützte,  findet  sich  in  dem  kürzlich  erschienenen  8.  Heft  seiner 
Beiträge  zur  experimentellen  Therapie  teilweise  eine  Modifikation, 
teilweise  eine  Erweiterung  der  Untersuchungsergebnisse  von  Disse 
gelegentlich  der  Auseinandersetzung  mit  Ben  da,  welcher  in  der 
Berliner  medizinischen  Gesellschaft  am  17.  II.  1904  bei  der 
Tuberkulose-Diskussion  zwei  Präparate  von  dem  Magen  eines 
menschlichen  siebenmonatlichen  Fötus  mit  vollkommen  aus- 
gebildetem, also  ununterbrochenem  Schleimbelag  zeigte,  wie  ich 
selbst  gesehen  habe.     In    diesem    neuen  „Tuberkuloseentstehung, 
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Taberkalosebek&mpfung  und  Sänglingsemährang^  betitelten  Heft 
schränkt  Disse  seine  früheren  an  menschlichem  Material  ge- 
wonnenen Beobachtungen  teilweise  dahin  ein,  dass  er  „schon  bei 
menschlichen  Embryonen  aus  dem  7.  und  8.  Monat  im  Fundas- 
teil die  Epfthelien  der  meisten  Magengrübchen  in  ganzer  Höhe 
mit  Schleim  gefüllt  angetroffen  habe,  sodass  der  Kern  im  Basal- 
ende  der  Zellen  lag^.  Ferner  teilt  Disse  in  Ergänzung  seiner 
ersten  Befunde  mit,  dass  „beim  neugeborenen  Menschen  die 
Schleimmenge  in  den  Zellen  des  Oberflächenepithels  wechselt, 
dass  man  schleimarme  und  schleimreichere  Bezirke  nebeneinander 
findet,  eine  Tatsache  übrigens,  die  von  Oppel  u.  a.  auch  für 
erwachsene  Individuen  angegeben  wird.  Auch  die  Zeit,  die  von 
der  Geburt  bis  zur  vollständigen  Ausbildung  der  Schleimdecke 
vergeht,  hält  er  nicht  nur  bei  den  verschiedenen  Tierarten, 
sondern  auch  für  die  einzelnen  Individuen  derselben  Gattung  für 
eine  wechselnde.  Bei  einem  2Vs  Tage  alten  Kinde  sah  Disse 
nur  an  vereinzelten  Stellen  isolierte  „Schleimpfröpfe",  während 
die  grosse  Mehrzahl  der  Epithelzellen  rein  protoplasmatisch  war. 
Bei  jungen  Kaninchen  wurde  die  Schleim  läge  schon  bei  der  Ge- 
burt kontinuierlich  gefunden,  allerdings  in  dünner  Schicht,  die 
bis  zur  6.  Lebenswoche  nicht  an  Dicke  zunahm.  Im  übrigen 
kommt  der  genannte  Autor  auch  auf  Grund  seiner  neuen  Unter- 
suchungen an  menschlichem  Material  zu  dem  Schlüsse:  „In  allen 
menschlichen  Magen  von  Embryonen  und  Neugeborenen,  die  bis- 
her von  mir  untersucht  worden  sind,  war  also  die  Schleimlage  des 
Epithels  eine  unterbrochene,  trotz  bedeutender  Schleimproduktion 
einzelner  Stellen." 

Soviel  sei  über  die  Ausführungen  v.  Behrings  und  seiner 
Mitarbeiter  gesagt,  soweit  sie  sich  auf  das  in  Frage  kommende 
Thema  beziehen. 

Bevor  ich  zu  der  Mitteilung  der  Ergebnisse  meiner  eigenen 
histologischen  Untersuchungen  über  die  Ausdehnung  der  Schleim- 
bildung in   den  Magen  epithelien   der  verschiedenen  Regionen  bei 
menschlichen    Individuen    verschiedener    Lebensalter     übergehe, 
möchte    ich    noch    einige    Literaturangaben    über    unser    Thema, 
welche  von  den  bisher  genannten  Autoren    unberücksichtigt    ge- 
blieben sind,   zusammenstellen.     Wenn    schon    überhaupt    infolge 
der  schwierigen  Beschaffung  einwandsfreien  menschlichen  Materials 
die    histologischen    Untersuchungen    des    Magendarmkanals    von 
Kindern    in    ausserordentlich    spärlicher  Zahl    ausgeführt  worden 
sind,  so  sind  im  Besonderen  über  die  speziellen  Verhältnisse  der 
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Schleimbildung  in  der  Magenschleimhaut  janger  Säuglinge  hatur- 
gemäss  nur  sehr  wenige  Angaben  in  der  Literatur  aufzufinden. 
Die  älteste  Arbeit,  die  das  abweichende  histologische  Ver- 
halten des  normalen  Säuglingsmagens  von  dem  bei  Erwachsenen 
zum  Gegenstand  hat,  ist  wohl  die  von  A.  Werber  (18)  im 
Jahre  1865  verofFentlichte.  Leider  war  in  den  Präparaten  dieses 
Autors  das  Oberflächenepithel  nicht  erhalten.  In  der  nächsten 
von  E.  Klein  (12)  stammenden  Arbeit  findet  sich  zwar  die  Ab- 
bildung eines  Querschnittes  durch  den  Magenfundus  eines  Kindes^ 
jedoch  ist  an  der  Zeichnung  eine  feinere  Differenzierung  der 
Epithelzellen  nicht  zu  erkennen;  auch  der  Text  enthält  keine 
hierher  gehörige  Bemerkung.  Dagegen  erwähnt  Toldt  (17),  dass 
er  bei  menschlichen  Embryonen  schon  zu  Anfang  des  4.  Monats 
das  Magenepithel  am  äusseren  Ende  schleimig  umgewandelt  ge- 
sehen habe.  In  der  danach  von  Baginsky  (1)  publizierten  Arbeit 
werden  zwar  Beiträge  zur  Histologie  des  Magens  beim  4  und 
7  Monate  alten  Fötus,  beim  Neugeborenen  sowie  beim  1  jährigen 
und  3jährigen  Kinde  mitgeteilt;  aber  auch  hier  ist  das  Ober- 
flächenepithel meistens  verloren  gegangen  und  an  den  wenigen 
Stellen,  wo  es  vorhanden  war,  wie  z,  B.  am  Pylorus,  ist  weder 
aus  dem  Text  noch  aus  der  beigefugten  Abbildung  mit  Deutlich- 
keit zu  erkennen,  wie  weit  die  schleimige  Umwandlung  des 
Protoplasmas  in  den  Epithelien  bei  den  verschiedenen  Lebens- 
altern vorgeschritten  ist.  Das  reichhaltigste  Material  an  Magen 
von  Föten,  Neugeborenen  und  jungen  Kindern  verarbeitete 
Fischl  (11).  Um  die  normalen  histologischen  Verhältnisse  des 
jugendlichen  Magens  festzustellen,  untersuchte  er  im  ganzen 
28  Magen,  die  vom  4^/a  monatlichen  Fötus  bis  zum  zweijährigen 
Kinde  herstammten.  Obwohl  er  fast  ausnahmslos  das  Epithel 
wohl  erhalten  fand,  sagt  er  über  die  feinere  Struktur  der  Ober- 
flächenepithelien  nicht  mehr,  als  dass  auffallende  Verschieden- 
heiten in  der  Form  der  Epithelien  in  früheren  und  späteren 
Altersstufen  nicht  bestehen.  Einen  bemerkenswerten  Beitrag  zur 
Entwicklung  der  schleimigen  Metamorphose  des  Protoplasmas  in 
den  Magenepithelien,  der  sich  allerdings  auf  Untersuchungen  an 
Rinderföten  bezieht,  verdanken  wir  Sacerdotti  (15).  Es  gelang 
ihm,  nachzuweisen,  dass  die  Differenzierung  der  Schleimzellen  im 
intrauterinen  Leben  schon  sehr  frühzeitig  beginnt;  schon  beim 
3,5  cm  langen  Rinderfötus  findet  sich  eine  erste  Andeutung  von 
Schleimbildung.  Wie  aus  einer  beigefügten  Abbildung  vom  Pylorus 
eines    14  cm    langen    Rinderfötus    zu    ersehen    ist,    ist    schon    in 
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diesem  frohen  Stadiam  embryonaler  Entwicklang  eine  vollkommen 
zusammenhängende  Schleimschicht  an  dem  Magenepithel  vorhanden. 
Aus  der  nun  folgenden  YeröflFentlichaDg  von  Schmidt  (16), 
welcher  neben  den  Magen  von  Erwachsenen  auch  den  Magen 
eines  2^/s  Jahre  alten  Kindes  und  den  eines  5  monatlichen  Fötus 
histologisch  untersuchte,  verdient  der  Passus  Erwähnung,  „dass 
auch  in  dem  Magen  des  fünfmonatlichen  Embryo  diese  Yer- 
schleimung  sämtlicher  Epithelzellen  bereits  deutlich  ausgesprochen 
war,  obgleich  erst  Anfänge  der  Labdrüsenbildung  gefunden  werden 
konnten".  Hierzu  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  der  Verfasser 
ausfuhrlich  über  die  Ausdehnung  und  Abgrenzung  des  schleimigen 
Abschnittes  der  Magenepithelien  beim  Erwachsenen  berichtet,  so- 
dass ihm  sicherlich  eine  deutliche  Abweichung  des  Verhaltens 
der  Schleimbildung  beim  Fötus  von  dem  beim  Erwachsenen  nicht 
entgangen  wäre.  Von  den  beiden  noch  übrigen  Arbeiten,  die 
sich  mit  histologischen  Untersuchungen  des  jugendlichen  Magen- 
darmkanals befassten,  ist  in  der  einen  von  C.  de  Lange  (13) 
gelieferten  da,  wo  von  dem  nur  selten  übriggebliebenen  Magen- 
epithel die  Rede  ist,  nichts  über  die  nähere  Beschaffenheit  der 
Zellen  mitgeteilt  worden.  Aus  der  anderen  von  C.  E.  Bloch  (9) 
stammenden  Publikation  ist  hervorzuheben,  dass  der  Autor  von 
dem  erhaltenen  Oberflächenepithel  berichtet,  dass  es  im  Magen 
des  Säuglings  und  des  Fötus  genau  dasselbe  Aussehen  hatte  wie 
beim  Erwachsenen.  Schliesslich  möchte  ich  noch  einmal  auf  die 
schon  erwähnte,  von  Ben  da  (8)  in  der  Berliner  medizinischen 
Gesellschaft  gelegentlich  der  Tuberkulosediskussion  am  17.  II.  04 
mitgeteilte  Beobachtung  zurückkommen,  wonach  letzterer  in  zwei 
zur  Besichtigung  vorgelegten  Präparaten  vom  Magen  eines  mensch- 
lichen siebenmonatlichen  Fötus  „die  schönsten  Becherzellen^  und 
sogar  „einen  ausgiebigen  Schleimbelag^  gesehen  hat.  Ich  selbst 
habe  diese  Präparate  auch  gesehen  und  kann  nur  bestätigen,  dass 
jede  einzelne  Epithelzelle  einen  vom  Befund  bei  Erwachsenen  kaum 
in  der  Ausdehnung  abweichenden  peripheren,  nach  dem  freien 
Zellende  zu  konkav  abgegrenzten  schleimigen  Abschnitt  enthielt, 
sodass  in  der  Tat  eine  vollkommen  zusammenhängende,  aus- 
gebildete Schleimschicht  das  Gewebe  vom  Lumen  des  Magens 
trennte.  Wenn  v.  Behring  aus  dem  Vorhandensein  von  Becher- 
zellen schliessen  will,  dass  die  Schleimbildung  eine  noch  mangel- 
hafte gewesen  ist,  so  muss  dem  entgegen  gehalten  werden,  dass 
Benda  wohl  unter  Becherzellen  eben  die  normalen  Magenepithelien 
mit    ihrem    verschleimten,    nach    der  Peripherie    zu    konkav   ab- 


22  Rejher,  Über  die  AasdehnaDg  der  Schlei mbilduog  io  den 

gegrenzten  Oberende  verstanden  hat,  wie  auch  beim  Erwachsenen 
sämtliche  Oberflächen-  und  Magengrubenepithelien  bescha£Fen 
sind.  Ben  da  zieht  aus  seiner  Beobachtung  den  Schluss,  dass 
die  von  Disse  beschriebene  Eigentümlichkeit  der  Magenepithelien 
bei  Föten  und  Neugeborenen  für  den  Menschen  keine  Gesetz- 
mässigkeit besitze.  Jedenfalls  bot  das  von  ihm  vorgeführte 
Präparat  ein  Bild  dar,  wie  es  etwa  von  der  von  mir  beigegebenen 
Figur  2  dargestellt  wird. 

Aus  all  diesen  von  mir  eben  zitierten  Literaturangaben, 
soweit  diese  überhaupt  für  unseren  Gegenstand  verwertbare  Mit- 
teilungen enthalten,  geht  soviel  hervor,  dass  sämtliche  Autoren 
in  den  allerdings  vereinzelten  Untersuchungen  eine  ununter- 
brochene Schleimdecke  sowohl  bei  Föten  als  bei  Neugeborenen 
gefunden  haben. 

Im  Folgenden  seien  nun  kurz  die  von  mir  an  neun  mensch- 
lichen Magen  von  Individuen  verschiedenen  Lebensalters  in  bezug 
auf  die  Ausbreitung  der  schleimigen  Metamorphose  in  den  Magen- 
epithelien erhobenen  histologischen  Befunde  dargelegt  und  teil- 
weise durch  Abbildungen  illustriert. 

Mein  Material,  welches,  soweit  es  Föten  und  Neugeborene 
betrifft,  der  Königlichen  Universitäts-Frauenklinik  entstammt,  ver- 
danke ich  zum  grössten  Teil  dem  liebenswürdigen  Entgegen- 
kommen des  Herrn  Geheimrat  Prof.  Dr.  Olshuusen,  welchem 
ich  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  für  die  gütige 
Überlassung  desselben  aussprechen  möchte.  Der  Rest,  welcher 
sich  auf  Magen  von  mehrtägigen  Kindern  erstreckt,  rührte  aus 
der  Universitäts-Kinderklinik  der  Königlichen  Charit^  her,  in  deren 
Laboratorium  ich  die  Untersuchungen  ausführte. 

Um  die  Schleimhaut  nach  Möglichkeit  vor  den  postmortalen 
durch  Selbstverdauung  bedingtet  destruktiven  Veränderungen  zu 
schützen,  richtete  ich  die  Fixierungsmethode  nach  den  jeweiligen 
Verhältnissen  ein,  unter  denen  mir  die  Beschaffung  des  Unter- 
^uchungsmaterials  möglich  war.  Bei  den  Föten,  Neugeborenen 
und  wenige  Stunden  alten  Säuglingen  wurde  die  Sektion  meist 
in  noch  warmem  Zustande  der  Leiche  gemacht  und  der  Magen- 
darmtraktus  in  Müller -Formol-Mischung  sofort  eingelegt.  Bei 
den  aus  der  Kinderklinik  der  Königlichen  Charitö  herstammenden 
zwei  Fällen  in  denen  die  Sektion  erst  am  nächsten  Tage  post 
mortem  ausgeführt  werden  konnte,  wurden  zum  Zwecke  der  Ver- 
hinderung von  kadaverösen  Veränderungen  100 — 150  ccm  lOproz. 
Formalinlösung  möglichst  kurze  Zeit  nach  dem  Tode  in  die  Bauch- 
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höhle  injiziert.  In  beiden  Fällen  wurde  nach  der  Fixation  ge- 
nügend ausgewässert,  in  Alkohol  von  steigender  Konzentration 
nachgehärtet  und  in  Paraffin  mit  einem  Schmelzpunkt  bei  etwa 
55*  eingebettet.  Die  näheren  Angaben  über  die  Fixierung  folgen 
bei  der  Aufzählung  der  einzelnen  Fälle. 

Die  anfänglich  gehegte  Absicht,  den  ganzen  Magendarm- 
kanal in  seinen  verschiedenen  Abschnitten  einer  histologischen 
Untersuchung  zu  unterziehen,  gab  ich  vorläufig  auf  und  beschränkte 
mich  nur  auf  eine  mikroskopische  Betrachtung  des  Magens  in 
seinen  einzelnen  Regionen,  da  ja  in  der  ersten  Yeröffentlichung 
Disses  nur  für  den  letzteren  ein  abweichendes  Verhalten  kon- 
statiert wurde. 

Was  die  Färbemethoden  anlangt,  die  zur  Anwendung  kamen, 
so  benutzte  ich,  obwohl  bekanntlich  die  für  die  übrigen  im  Körper 
anwesenden  Mucinsubstanzen,  z.  B.  für  den  Schleim  in  den  Becher- 
zellen des  Darmes,  gut  brauchbaren  Farbstoffe  wie  Mucicarmin, 
Mucbämateln  und  Thionin  keine  ausgesprochene  Färbung  des 
Magenschleims  liefern,  doch  mit  genügendem  Erfolg  die  genannten 
Farbstoffe  sowie  besonders  die  v.  Giesonsche  Färbung  und 
Ehrlich-Biondi-Heidenhains  Dreifarben gemisch.  Wenn  auch 
keine  heterogene  Färbung  des  Magenschleims  erzielt  wurde,  so 
waren  doch  die  einzelnen  Zellabschnitte  durch  Abstufung  der 
Farbentöne  deutlich  von  einander  zu  unterscheiden.  Am  stärksten 
war  immer  der  Kern,  weniger  intensiv  das  Protoplasma  und  am 
wenigsten,  aber  immerhin  deutlich  genug,  die  schleimige  Substanz 
der  Zelle  tingiert.  Den  von  Disse  speziell  für  den  Magenschleim 
angegebenen  Färbemodus  habe  ich  einigemale  mit  negativem 
Resultat  versucht  und  das  Ausbleiben  der  Färbereaktion  auf  die 
Fixation  mit  Formalin  bezw.  Müller-Formol-Mischung  zurück- 
geführt, an  deren  Stelle  Disse  Sublimat  benutzte. 

Mein  Material  bestand  aus  folgenden  Fällen: 

1.  Etwa  35  cm  langer,  also  etwa  dem  7.  MoDat 
angehörender  männlicher  Fötas.  Ungefähr  5  Standen 
post  partum  in  4proz.  Formalinlösang  eingelegt. 
Epithel  ist  vielfach  Ton  der  Unterlage  losgelöät.  In  allen 
Schnitten  zeigt  sich  eine  ziemlich  aasgedehnte  schleimige 
Umwandlang  des  Oberendes,  die  in  ihrer  Extensität 
bei  den  einzelnen  Zellen  etwas  wechselt,  mitunter 
ein  Drittel  der  Zelle,  häufig  aber  auch  die  Hälfte  ein- 
nimmt, überall  aber  eine  hinter  der  des  Erwachsenen 
an  Dicke  kaum  oder  nar  wenig  zurückbleibende,  unanter- 
brocbene  Schleimschicht  im  Verein  mit  den  schleimigen 
Zellbestandteilen  der  Nachbarzellen  bildet    In  Figur  1  Fig.  1. 
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ist  ein  Teil  einer  Magenleiste  in  einer  750 fachen  Yergrösserung  abgezeichnet 
worden. 

Es  ist  also  nicht  nur,  wie  Disse  bei  einem  7-  und  8 monat- 
lichen Fötus  beobachtet  hat,  in  den  Magengruben  eine  ausgebildete 
Schleimzone  vorhanden,  sondern,  wie  Figur  1  lehrt,  auch  das 
Oberflächenepithel  auf  den  Magenleisten  lässt  reichlichen,  un- 
unterbrochenen Schleimbelag  erkennen. 

2.  8  monatl.  Embryo.  Etwa  2  Stunden  post  partum  in  Müller-Formol- 
Mischung  fixiert.  In  allen  Teilen  des  Magens  bietet  sich  dasselbe  Bild  dar, 
wie  beim  ersten  Fall.  Auf  den  Leisten  erscheint  die  kontinuierlicLe  Schleim- 
zooe  durchschnittlich  weniger  hoch  zu  sein,  als  in  den  Magengrubchen. 

8.  50  cm  langes,  reifes  Neugeborenes  (unter  der  Geburt  gestorben). 
Magendarmtraktus  noch  warm  in  Müller-Formol-Mischung  eingelegt. 

Sowohl  im  Fundus  wie  in  der  Mitte  des  Magens  und  im  Pylorus  toH- 
kommen  ausgebildete,  zusammenhängende  Schleimdecke.  Die  Figuren  2  und  3, 
welche  mikrophotographische  Aufnahmen  von  diesem  Fall  darstellen,  mögen 
das  Gesagte  illustrieren. 


Fig.  2. 
50  cm  langes,  reifes  Neugeborenes  (totgeboren).     Querschnitt  durch   Magen- 
fundus.     Magenleisten.     Vergr. :    Apochrom.    (Zeiss)    2    mm,    Comp.    oc.    6. 

V.  Gieson. 

4.  54  cm  langes,  wenige  Stunden  altes,  neugeborenes  Mädchen.  Magen- 
darmkanal noch  lebenswarm  in  Müller-Formol-Mischung  eingelegt.  In 
allen  Magenregionen  kontinuierliche  Schleimschicht.  Infolge  zweimal  nötig 
gewordener  Einbettung  ist  das  Epithel  vielfach  losgelöst,  teilweise  auch 
einzelne  Magenleisten  abgerissen.     Vgl.  Fig.  4. 
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5.  55  cm  langes,  totgeborenes  Mädchen.  Eine  Stande  nach  der  Tot- 
gebart noch  warm  in  Müll  er- Formol-Mischung  eingelegt.  Aach  hierüber- 
all QD unterbrochener  Schleimüberzug. 


Fig.  3. 

Derselbe  Fall  wie  Fig.  2.    Querschnitt  durch  Magengrübchen  im  Magenfundus. 

Vergr.:  500 fach,  Apochrom.  (Zeiss),  Comp.  oc.  4.     Karbolthionin. 


Fig.  4. 
54  cm  langes,  wenige 
Standen  altes  Neuge- 
borenes.   Querschnitt 

darch  Mitte  des 

Magens.  Magenleiste. 

▼.  Gieson. 


Fig.  5. 

14  Tage  altes  Mädchen.  Querschnitt  durch  Magenfundus. 

Vergr.:  Apochrom.  (Zeiss),  2  mm.  Comp.  oc.  6  (750fach). 

Muchämatein. 
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6.  54  cm  langer,  totgeborener  Knabe«  2'/}  Stunden  nach  der  Totgeburt  in 
Muller-Formol-Mischung  eingelegt.  Der  gleiche  Befund  wie  im  Torigen  Falle. 

7.  44  cm  langer,  frühgeborener  Knabe,  der  einige  Stunden  gelebt  hat. 
3  Stunden  post  mortem  in  Müll  er- Formol-Mischung  eingelegt  Die  Ex- 
tensität der  Schleimbildung  ist  zwar  in  den  einzelnen  Epithelzellen  wechselnd, 
aber  nirgends  ist  eine  Kontinuitätstrennung  der  Schleimdecke  infolge  herd- 
weise auftretender  Schleimbildung  nachzuweisen. 

8.  14  Tage  altes  Mädchen,  welches  in  der  Kinderklinik  der  Königl. 
Charite  an  Nabelsepsis  starb.  Unmittelbar  post  mortem  Injektion  Ton  lOproc 
Formalinlösung  in  die  Bauchhöhle.  Auch  in  diesem  Falle  ist  in  allen  Regionen 
des  Magens    eine   kontinuierliche  Schleimschicht   nachweisbar.    Vgl.  Fig.  5. 

9.  3  Monate  10  Tage  altes  Kind,  welches  an  Atrophie  starb.  Un- 
mittelbar post  mortem  Injektion  Ton  10  proc.  Formalinlösung.  Wie  die  auch 
Ton  diesem  Fall  hergestellte  mikrophotographische  Aufnahme  erkennen  lässt, 
welche  in  Fig.  6  wiedergegeben  ist,  lässt  sich  auch  hier  eine  lückenlose 
Schleimdecke  nicht  wegleagnen. 


Fig.  6. 

3  Monate    10  Tage    altes  Kind  (Atrophie).     Querschnitt  durch  die  Mitte  des 

Magens.     Vergr.:  Apochrom.  (Zeiss)  2  mm.  Comp.  oc.  4.     v.  Gieson. 

Zum  \  ergleiche  mit  den  vorstehenden  histologischen  Be- 
funden über  die  Schleimbildung  in  den  Magen epithelien  von  Föten, 
Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  sei  noch  eine  mikrophoto- 
graphische Aufnahme  vom  Querschnitt  durch  den  Magenfundus 
eines  Erwachsenen  in  Fig.  7  wiedergegeben. 

Hinsichtlich  des  Gesamtergebnisses  meiner  Untersuchungen 
kann  ich  mich  kurz  fassen.  Aus  diesen  geht  unzweideutig  in 
Übereinstimmung  mit  den  Befunden  von  Benda,  Toldt,  Fischl, 
Schmidt,  Sacerdotti  und  im  Gegensatz  zu  den  Feststellungen 
Di  SS  es  hervor,  dass  nicht  nur  zur  Zeit  der  Geburt,  sondern 
schon    in    ziemlich  früher  Fötalzeit  eine  lückenlose,    das  Gewebe 
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vollständig  vom  MageDlumen  trennende  Schleimlage  beim  MeDSchen 
vorhanden  ist. 


Fig.  7. 

Qaerschnitt  darch  den  Magen-Fundus  eines  Erwachsenen.    Vergr.:  Apochrom. 

(Zeiss)  2  mm,  Comp.  oc.  6. 

Zum  Schlüsse  meiner  Arbeit  erfülle  ich  gern  die  angenehme 
Pflicht,  Herrn  Geheimrat  Prof.  Dr.  Heubner  für  die  Überlassung 
des  Materials,  sowie  für  das  bei  Anfertigung  der  Arbeit  bekundete 
Interesse  meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 
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Ans  der  Universitätsklinik  für  Kinderkrankheiten  za  Berlin 
(Direktor:  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  0.  Heubner.) 

Blutbefunde  bei  Chorea  minor  und  Tic  convulsif. 

Von 

Dr.  L.  SCHAPS, 

ehemaligem  Volontirant  der  KUnik,  i.  Z.  Anristeosarst  am  S&ngllngsheim,  Dresden. 

In  den  letzten  3  Decennien  ist  in  der  Aufifassung  der 
Pathogenese  der  Chorea  minor  eine  wesentliche  Wandlung  ein- 
getreten. Hauptsächlich  von  französischen  Ärzten  würde  auf  dem 
Wege  klinischer  Erfahrung  die  Erkenntnis  angebahnt,  dass  die 
Chorea  minor  eine  Infektionskrankheit  sei  und  speziell  zu  dem 
Gelenkrheumatismus  in  engster  Beziehung  stehe. 

Heubner  nennt  sie  geradezu  ein  Äquivalent  des  akuten 
Gelenkrheumatismus  im  Eindesalter.  Es  ist  .daher  bei  der 
grossen  Ausdehnung,  welche  die  Blut-Literatur  speziell  der  In- 
fektionskrankheiten angenommen  hat,  befremdend,  dass  noch  keine 
Mitteilungen  über  Blutbefunde  bei  Chorea  minor  vorliegen.  Diesem 
Zwecke  sollen  die  folgenden  Untersuchungen  dienen. 

Methode  der  Blutuntersuchung: 

Unter  den  nötigen  Cautelen  wurde  einmal  oder  öfter  die 
Gesamtzahl  der  Leukozyten  in  der  Yolumeinheit  bestimmt. 

Um  eine  Verdauungsleukozytose  auszuschliessen,  wurden 
die  Zählungen  möglichst  unmittelbar  vor  dem  Mittagessen  vor- 
genommen. Wo  dies  aus  äusseren  Grundeix  nicht  durchfuhrbar 
war,  wurden  die  Vorabendstunden  dazu  benutzt. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  diese  Ergebnisse,  besonders 
wenn    sie    durch    eine    einmalige    Zählung')    gewonnen    wurden, 


')  Zam  Teil  stand  mir  nur  poliklinisches  Material  zur  Verfügung. 
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wegen  der  physiologischen  Schwankungen  der  Leukozyten  werte 
Irrtümern  unterliegen;  Schwankungen,  welche,  wie  Japha  (1) 
gezeigt  hat,  nicht  allein  durch  die  Nahrungsaufnahme  bedingt 
werden.  Allein  die  grössere  Zahl  der  vorgenommenen  Blut- 
zählungen rechtfertigt  ihre  Mitteilung. 

Das  Verfahren  war  das  übliche. 

Durch  eine  Lanzette  oder  besser  einen  besonderen  Schnepper 
wurde  in  die  vorher  mit  Äther  gereinigte  Fingerbeere  einge- 
stochen. Der  Blutstropfen  musste  spontan  austreten,  ein  Druck 
auf  die  Phalanx  wurde  vermieden.  In  der  Mischpipette  von 
Zeiss  oder  Leitz  wurde  das  entnommene  Blut  mit  Essigsäure- 
Gentianaviolett  in  einem  bestimmten  Verhältnis  verdünnt.  Aus- 
gezählt wurde  das  ganze  quadrierte  Feld  der  Thoma-Zciss- 
schen  Zählkammer. 

Die  Zählung  der  Erythrozyten  wurde  im  ganzen  nur  3  mal 
ausgeführt,  hauptsächlich  zu  dem  Zwecke,  eine  essentielle  Blut- 
krankheit auszuschliessen.  Die  nötige  Verdünnung  in  der  Misch- 
pipette erfolgte  durch  3  proz.  Chlor-Natrium-Lösung.  Ausgezählt 
wurden  mindestens  4  grosse  Quadrate,  was  für  genaue  Unter- 
suchungen nicht  genügt.  Doch  diese  lagen  weniger  im  Ziele  der 
Arbeit. 

Zur  Bestimmung  des  prozentualen  Verhältnisses  der  einzelnen 
Leukozytenarten  wurden  Trockenpräparate  angefei-tigt.  Ein  unter 
den  bereits  angegebenen  Bedingungen  entnommener  Blutstropfen 
wurde  auf  einem  sorgfältig  gereinigten  und  entfetteten  Deck- 
gläschen aufgefangen  und  dasselbe  auf  ein  zweites  Deckgläschen 
aufgelegt.  Zwischen  beiden  breitete  sich  der  Tropfen  gleichmässig 
in  kapillarer  Schicht  aus.  Dann  wurden  die  Deckgläschen  aus- 
einandergezogen, sodass  auf  beiden  eine  gleichmässige  Schicht 
Blutes  haften  blieb.  Diese  Präparate  wurden,  nachdem  sie  luft- 
trocken waren,  fixiert.  Anfangs  wurde  hierbei  nach  der  Ehrlich- 
schen  Vorschrift  (Fixation  durch  Hitze  im  Trockenofen)  ver- 
fahren (d);  diese  Methode  wurde  aber  bald  mit  der  weit  einfacheren 
Fixation  durch  Formalin  -  Alkohol^)  vertauscht.  Ein  Verweilen 
der  Präparate  während  1  Minute  in  dieser  Flüssigkeit  erzielte 
bereits  eine  tadellose  Fixierung.  Auch  eignet  sich  diese  Methode 
der  Fixation  deshalb  sehr,  weil  Anomalien,  welche  infolge  „Über-" 
resp.   „Unterfixation"  durch  Hitze  in  der  Färbung  der  Zellen  ein- 


*)  1  T.  40  pCt.  Formols  wird    mit    10  T.  Wasser  yerdünat    and  diese 
Flüssigkeit  wieder  mit  dem  10  fachen  Vol.  96  proz.  Alkohols  gemischt. 
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treten,  wegfallen.  Die  Färbung  erfolgte  anfangs  dorcb  Ehrlich s 
Triacid,  später  fast  ausnahmslos  durch  Eosin  und  Methylenblau 
in  getrennten  Zeiten.  Diese  Färbung  ist  besonders  dort  sehr 
zweckmässig,  wo  deutliche  Farbenkontraste  zur  Sonderung  der 
einzelnen  Leukozyten  arten  erstrebt  werden. 

Die  Präparate  wurden  3  Minuten  und.  länger  in  erwärmte 
stark  verdünnte  alkoholische  Eosinlösung  gelegt,  abgewaschen 
und  2 — 3  Minuten  in  kalter  wässriger  Methylenblaulösung  nach- 
geförbt.  Die  so  behandelten  Präparate  wurden  in  Cedemöl 
eingebettet  und  mit  Immersion  (Zeiss  Vis)  untersucht. 

Die  Anzahl  aller  für  den  Einzelfall  ausgezählten  Leukozyten 
betrug,  wie  ersichtlich,  1  mal  1130,  1  mal  1151,  in  allen  übrigen 
Fällen  mehr  als  1200  bis  1741.  2  mal  bin  ich  leider  nur  in  der 
Lage,  das  Prozentverhältnis  zu  nennen. 

Die  Einteilung  der  Leukozyten  ist  die  nach  Ehrlichs  Vor- 
gang übliche  in  4  Gruppen: 

1.  Lymphozyten,  Zellen  mit  verhältnismässig  grossem,  stark 
basophilen  Kern  und  schmalem  Protoplasmaleib. 

2.  Mononukleäre  Leukozyten,  Zellen  von  wechselnder  Grösse 
mit  schwach  basophilem  Protoplasma  und  grossem  meist  ovoiden 
Kern,  der    sich  viel    schwächer    färbt    als  der  Lymphozytenkern. 

3.  Polynukleäre,  neutrophile  Zellen;  ihr  Protoplasma  zeigt 
nentrophile  feine  Granulationen,  ihr  Kern  ist  polymorph,  basophil. 

4.  Eosinophile  Zellen,  an  Gestalt  den  letzteren  ähnlich, 
zeichnet  sich  ihr  Protoplasma  durch  die  eosinophile  Granu- 
lation aus. 

Der  Übersicht  halber  seien  die  Resultate  in  folgender 
Tabelle  zusammengestellt: 

(Hier  folgen  die  Tabellen  von  Seite  32  und  33.) 

Erkl&rang  der  Abkürzungen: 

Ljrrophoz.  =  Ljrmphozjten,  mon.  Lenk.  =  mononukleäre  Leukozyten, 
polj.  Lenk.  =  polynukleäre  Leukozyten,  eos.  Zellen  =  eosinophile  Zellen, 
aU  index  einer  Zahl  bedeutet  h.  =  hora,  V.  =  Vormittag,  N.  =  Nachmittag. 
Die  eingeklammerten  Angaben  beziehen  sich  auf  die  Zeit  und  ey.  Art  der 
letzten  Mahlzeit  vor  der  Blatuntersuchung. 
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Unter  11  aufgeführten  Fällen  befinden  sich  3  Knaben  und 
8  Madchen.  Das  Alter  derselben  schwankt  zwischen  6  und 
17  Jahren. 

Wenn  wir  nach  Grawitz'  Vorschlag  als  obere  Grenze  in 
den  physiologischen  Schwankungen  der  Leukozyten  menge  im 
cmm  die  Anzahl  von  10000  ansehen,  so  bieten  5  Fälle  [No.  3, 
40»  5,  6,  7]  eine  Leukozytose  dar,  3  weitere  Fälle  (No.  9,  10, 
11)  sind  als  nicht  ganz  gleichwertig  hinzuzurechnen,  insofern  bei 
mehreren  Zählungen  auch  W-erte  (resp.  ein  Wert)  unter  10000 
vorkommen. 

2  Fälle  (No.  1,  2)  zeigen  eine,  zwar  in  der  physiologischen 
Breite  liegende,  jedoch  hohe  Leukozytenzahl  von  9000  und  mehr 
Leukozyten  im  cmm.    No.  8  zeigt  einen  mittleren  Leukozytenwert. 

In  diesem  Zusammenhange  erfordert  No.  4  eine  gesonderte 
Besprechung. 

Die  Blutzählungen  erstrecken  sich  nahezu  über  einen 
Monat,  vom  5.  III.  bis  30.  III.  Wie  aus  der  Tabelle  ersichtlich, 
schwanken  die  Leukozytenzahlen  in  ziemlich  weiten  Grenzen, 
von  9900  bis  23  000.  Beziehungen  zwischen  diesen  Schwankungen 
in  der  Leukozytenzahl  und  anderen  Erscheinungen  im  Befinden 
der  Patienten  waren  nicht  zu  eruieren.  Speziell  von  der  Körper- 
temperatur ist  ein  solcher  Einfiuss  nicht  erweislich.  Dieselbe 
bewegte  sich,  bis  auf  eine  zweimalige  Erhebung  auf  38,1®,  kon- 
stant  zwischen  36*  und  37,5  ^  Auch  die  Seruminjektionen 
konnten  weder  auf  den  ganzen  Krankheitsverlauf  noch  direkt 
auf  das  numerische  Verhalten  der  Leukozyten  einen  Einfiuss  er- 
kennen lassen.  Letzteres  zeigen  z.  B.  Beobachtungen  am  24.  III. 
und  25.  m. 

Am  24.  III.  wurden  um  ^U\l  Uhr  vormittags  13  000  Leu- 
kozyten im  cmm  bestimmt.  Am  25.  III.  war  die  Zahl  auf 
20  800  emporgeschnellt.  Da  abends  vorher  2,5  ccm  Menz  er  sehen 
Serums  injiziert  worden  waren,  hätte  man  leicht  in  den  Irrtum 
verfallen  können,  die  plötzliche  Leukozytensteigerung  von  dieser 
Massnahme  abhängig  zu  machen,  wenn  nicht  der  Anstieg  der 
Leukozyten  durch  eine  Zählung  unmittelbar  vor  der  Injektion 
bereits  erwiesen  wäre.  Bei  dieser  ergaben  sich  18000  Leukozyten 
im    cmm.       Weitere    Beläge    für    diese   Behauptung    lassen    sich 


')  Dieser  Fall  ist  durch  LuDgeotuberkulose  kompliziert.  Die  Angaben 
über  die  Leukozytenwerte  bei  derselben  sind  Licht  gleichlautend.  Deshalb 
sei  der  Fall  nur  mit  Einschränkung  angeführt. 
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leicht  aus  der  Zusammenstellung  entnehmen.  Wiewohl  also  ein 
direkter  Einfluss  der  Seruminjektionen  nicht  hervortritt,  soll  doch 
nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in  diesem  allein  mit  Menzers 
Serum  behandelten  Falle  die  Leukozytenwerte  im  ganzen  hoher 
liegen  als  in  allen  übrigen  Fällen. 

Der  Einfluss  des  Schwitzens  auf  die  Leukozytenzahl  ist 
auch  auszuschliessen,  da  diese  Behandlung  erst  am  21.  IT. 
einsetzte.  Dies  gilt  auch  für  alle  anderen  Fälle,  ausser  für 
No.  6,  von  dem  es  nicht  mit  Sicherheit  behauptet  werden  kann. 

Im  ganzen  ist  demnach  eine,  wenn  auch  nicht  ganz  regel- 
mässige, geringe  bis  mittelstarke  Leukozytose  zu  konstatieren. 
Im  Einzelfalle  schwankt  die  Menge  der  Leukozyten,  wie  besonders 
Fall  lY  zeigt,  beträchtlich,  ohne  dass  ein  gesetzmässiger  Parallel- 
befund hierzu  zu  erheben  wäre. 

Die  Anzahl  der  Erythrozyten  im  cmm  wurde  in  No.  4,  6,  7 
bestimmt.  Erhebliche  Abweichungen  von  der  Norm  konnten  nicht 
gefunden  werden. 

Die  Prozentverhältnisse,  in  welchen  sich  die  einzelnen 
Leukozytenformen  in  der  Norm  an  der  Zusammensetzung  des 
Blutes  in  den.  verschiedenen  Altersstufen  beteiligen,  sind  nach 
Karnizki  (2)  folgende: 


im  Durchschnitt 

die 

>eirageD    im   Alter   von 

die 

polynakleftren 

die 

Lymphozyten 

neatrophileo 

eosinophile 

6 —  8  Jahren 

41,5  pCt. 

46,5  pCt. 

3,6  Cpt 

8-10        „ 

33,9    „ 

52,5    „ 

6,2    „ 

10-12        „ 

29,9    „ 

56,3    „ 

5,6    „ 

12-14       „ 

30,2    „ 

55,9    „ 

5,4    „ 

Wir  finden  demnach  bei  Betrachtung  der  mitgeteilten 
liesultate  in  4  Fällen  (No.  1,  2,  4,  7)  eine  Vermehrung  der 
eosinophilen  Zellen  auf  Werte  von  8,5  pCt.,  9,8  p Ct.,  11  pCt.  und 
13,6  pCt.  Die  Steigerung  dieser  Zellform  wird  in  3  Fällen 
(No.  1,  2,  4)  durch  Verminderung  hauptsächlich  der  polynukleären 
Zellen  gedeckt,  in  No.  7  sind  die  Lymphozyten  vermindert. 

In  4  Fällen  (No.  5,  8,  10,  11)  konnte  ich  eine  Vermehrung 
der  Lymphozyten  feststellen. 

Es  ergaben  sich  für  die  besprochene  Leukozytenart  folgende 
Werte:  37,7  pCt.;  41,5  pCt.;  50,5  pCt.;  50,5  pCt. 

3* 
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In  3  Fällen  (No.  3,  6,  9)  war  keine  wesentliche  Ver- 
schiebung  in  den  Prozent  Verhältnissen  der  einzelnen  Formen 
zn  finden. 

Eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  ist  in  den 
heterogensten  Krankheiten  beobachtet  worden.  Eine  genügende 
Erklärung  für  diesen  Befund  steht  noch  aus.  Die  besondere 
oder  ausschliessliche  Vermehrung  der  Lymphozyten  bei  Er- 
krankungen im  jugendlichen  Alter  ist  nichts  seltenes.  Es  sei 
z.  B.  an  den  Keuchhusten  erinnert,  bei  dem  es  sich  ebenfalls  um 
eine  ausgesprochene  Lymphozytose  handelt. 

Man  dürfte  wohl  die  Erklärung  hierfür  in  der  besonderen 
Konstitution  des  kindlichen  Organismus  zu  suchen  haben.  Die 
Ausbildung  des  Lymphdrüsensystems  im  kindlichen  Alter  über- 
wiegt verhältnismässig  bedeutend  diejenige  beim  Erwachsenen. 
In  verschiedenen  Krankheiten  wird  dasselbe  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  in  einem  Grade,  wie  es  sich  später  überhaupt  nicht 
oder  doch  weit  weniger  äussert.  Eine  prädilektive  Reizung  der 
Bildungsstätten  hat  aber  nach  unseren  heutigen  Anschauungen 
eine  vermehrte  Produktion  und  Ausschwemmung  ihrer  spezifischen 
Elemente,  in  diesem  Falle  der  Lymphozyten,  zur  Folge. 

Nachdem  wir  somit  bei  der  Chorea  minor  eine  massige 
Leukozytose  mit  Vermehrung  teils  der  eosinophilen  Zellen,  teils 
der  Lymphozyten  konstatiert  haben,  dürfte  es  von  Interesse 
sein,  die  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  gemachten  Blut- 
befunde gegenüberzustellen. 

Nach  Bettmann  (3),  der  sich  auf  die  Resultate  von  Türk 
beruft,  sind  beim  akuten  Gelenkrheumatismus  die  eosinophilen 
Zellen  vermehrt. 

Garrod  (4)  berichtet,  dass  Hayem  während  des  akuten 
Gelenkrheumatismus  immer  eine  Vermehrung  der  Leukozyten  und 
eine  Verminderung  der  Erythrozyten  beobachtet  habe.  In  seinen 
eigenen  Versuchen  (5)  konnte  er  ebenfalls  eine  Leukozytose  be- 
obachten. Gegen  Gar rods  Versuche  ist  der  Einwand  zu  erheben, 
dass  sie,  wie  der  Autor  angibt,  gewöhnlich  zwischen  3  und  4Ulir 
nachmittags  gemacht  wurden,  während  die  Hauptmahlzeit  um 
1  Uhr  lag.  Immerhin  kann  man  in  seinen  Resultaten  eine,  wenn 
auch  nicht  konstante,  Vermehrung  der  Leukozyten  erkennen.  In 
dem  ersten  von  ihm  mitgeteilten  Falle  schwanken  die  Werte 
zwischen  8780  und  16217,  in  Fall  II  hat  er  die  Leukozytenwerte 
17194  und  7700   gefunden,    in  Fall  III  19882,    17950  und  9024, 
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in  Fall  IV  13800,  12691  und  12831.  Eine  geringe  Leukozytose 
wird  auch  von  Halla,  v.  Limbeck,  Reinert  und  Carl  Sadler 
[cit.  n.  Garrod  (5)]  beschrieben.  Die  von  Sadler  (6)  mit- 
geteilten Zahlen  sind: 

Fall  I:  17516,  16123,  16530,  17165,  15260,  7126,  9554, 
17070,  9172; 

Fall  II:  11082,  10128,  7961; 

Fall  in,  IV  und  V  zeigen  normale  Leukozytenwerte. 

Rieder  (7)  konnte  in  einigen  Fällen  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus keine  Leukozytose,  in  3  unkomplizierten  Fällen  mit 
Sicherheit  eine  massige  Leukozytose  nachweisen.  Seine  Zahlen 
lauten:   12800;  14400  und  14200  Leukozyten  pro  cmm. 

Nicht  unerwähnt  lassen  möchte  ich  die  Behauptung  von 
Maragliano  und  Castellino  [cit.  n.  Garrod  (5)],  dass  die 
beobachtete  Leukozytose  nur  scheinbar  wäre,  abhängig  von  der 
Verminderung  der  Erythrozyten. 

Also  auch  beim  akuten  Gelenkrheumatismus  besteht  eine  in 
der  Höhe  der  Werte  ziemlich  stark  wechselnde,  im  ganzen  massige 
Leukozytose  mit  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen.  Angaben 
über  das  Verhalten  der  anderen  Zellformen  konnte  ich  nicht  finden. 
Ungeachtet  dessen  lässt  sich  demnach  ein  Parallelismus  zwischen 
den  Blutbefunden  bei  der  Chorea  minor  und  denen  beim  Gelenk- 
rheumatismus konstatieren.  Wenn  wir  auch  davon  entfernt  sind, 
besonders  im  Hinblick  auf  die  noch  mitzuteilenden  Befunde,  in 
einer  solchen  Tatsache  allein  einen  Beweis  für  die  Wesensgleichheit 
zweier  Erkrankungen  zu  erblicken,  wie  es  früher  geschehen  ist, 
so  erscheint  uns  diese  Beziehung  doch  interessant  genug,  um 
besonders  hervorgehoben  zu  werden. 

In  der  Annahme,  dass  die  gefundenen  Anomalien  in  der 
Zusammensetzung  des  Blutes  von  Chorea- Kranken  durch  die 
infektiöse  Natur  des  Leidens  bedingt  seien,  untersuchte  ich  zur 
Bestätigung  dessen  in  wenigen  Fällen  noch  das  Blut  von  Kindern, 
welche  an  Tic  convulsif  litten.  Dies  schien  mir  deshalb  geeignet, 
weil  einerseits  der  Symptomenkomplez  dieser  Krankheit  dem  der 
Chorea  ähnelt,  zuweilen  sogar  in  einem  Grade,  dass  diagnostische 
Schwierigkeiten  entstehen  können,  andererseits  der  Tic  convulsif 
unstreitig  zu  den  echten  Neurosen  gezählt  wird. 

Ich  erwartete,  dass  sich  diese  Wesensverschiedenheit  in  den 
Blatbefunden  ausdrücken  würde. 
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Auch  diese  Resultate  seien  tabellarsich  zusammengestellt. 


d 
^5 

Name 

< 

Zeit  der 

Leukozyten- 

z&hlnng 

S   B 

S  a 

Prozentverh&ltnis  der 

einzelnen 

Leukozytenarten 

Bemerkungen 

la 
2a 
3a 

Max 

Behnisch 

Felix  Leiser 

Else 
Schindler 

8 
8 
9 

»/46  Uhr 

(12  Uhr 

Mittagessen) 

5.  V. 

16600 
10600 

Lymphoz.:    619=37,3  pCt. 
mon.Leuk.:    13=  0,7    „ 
poly.  Leuk.:  963=58,0    „ 
eos.  Zellen :    67=  4,0    , 

Lymphoz.:  '339=53,9    , 
mon.Leuk.:    65=10,3    „ 
poly.  Leuk.:  216=34,3    „ 
eos.  Zellen:      9=  1,5    « 

Lymphoz.:    887=64,9     , 
mon.  Lenk. :      1=  0,1     „ 
poly.  Leuk.:  478=34,9    , 
eos.  Zellen:      1=  0,1    » 

Seit  1  Jahr  Tic 

Seit  1  Vi  Jahren  Tic 

Sehr  anfgeregteSfUn- 
ruhiges  Kind.    Seit 
3     Jahren     werden 
Zuckung,  beobacht. 

In  No.  la  wurden  im  ganzen  1662,  No.  2a  629,  No.  3a 
1367  Leukozyten  ausgezählt. 

Es  ergab  sich,  dass  in  den  2  der  3  Fälle,  in  welchen  die 
Gesamtzahl  der  Leukozyten  bestimmt  wurde,  eine  Leukozytose 
in  Höhe  yon  10  603  und  16  600  Leukozyten  im  cmm  bestand. 
Auch  die  Auszählung  der  einzelnen  Formen  ergab  in  No.  2a 
und  3a  eine  Anomalie  im  Sinne  einer  Lymphozytose.  Es  fanden 
sich  Werte  von  53,9  pCt.  und  64,9  pCt. 

Es  war  also  eine  geringe  Leukozytose  und  speziell  eine 
Lymphozytose  bei  einer  Erkrankung  zu  konstatieren,  welche  nach 
der  ausnahmslos  geltenden  Ansicht  nicht  infektiöser  Natur  ist. 
Die  Erwartung,  in  der  Blutuntersuchuug  ein  diagnostisches 
Kriterium  för  die  Chorea  minor  und  den  Tic  convulsif  zu  finden, 
erwies  sich  also  als  irrig.  Zwar  konnte  sich  in  keinem  der 
untersuchten  Fälle  von  Tic  convulsif  eine  Vermehrung  der 
eosinophilen  Zellen  finden,  wie  in  einem  Teile  der  Chorea-Fälle. 
Aber  das  beweist  nichts,  da  einerseits  weit  weniger  Fälle  von 
Tic  convulsif  untersucht  wurden,  andererseits  sich  auch  in  einer 
Reihe  von  Chorea-Fällen  nur  Lymphozytosen  fanden. 

Da  beide  Erkrankungen  mit  mehr  weniger  heftigen  Muskel- 
aktionen einhergehen,  war  die  Möglichkeit  eines  mechanischen 
Momentes  als  Ursache  der   gefundenen  Blutanomalie  nicht  abzu- 
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weisen,  in  dem  Sinne,  dass  durch  die  Muskelkontraktionen  die 
Lymphozyten  aus  ihren  Brutstätten  ausgepresst  würden  oder  eine 
ungleiche  Verteilung  der  Lymphozyten  im  Korper  stattfinde. 
Auch  die  Lymphozytose  beim  Keuchhusten,  der  mit  grossen 
Druckschwankungen  in  den  Körperhöhlen  einhergeht,  wurde  da- 
durch in  ein  anderes  Licht  geruckt  werden.  Ich  suchte  deshalb 
an  mir  etwa  3  Stunden  lang  den  Mechanismus  des  Keuchhustens 
nachzuahmen  und  untersuchte  yor  und  nach  dem  Versuche  mein 
Blut.  Das  Resultat  war  negativ.  Ich  konnte  in  der  zweiten 
Versuchsreihe  weder  eine  sichere  Vermehrung  der  Leukozyten, 
noch  eine  Verschiebung  in  dem  Prozentverhältnis  der  einzelnen 
Formen  konstatieren. 

Ich  möchte  demnach  auch  für  die  Blutanomalie  bei  Tic 
convalsif  eine  chemotaktische  Ursache  geltend  machen.  Nach 
dem  bisher  ausgeführten  ist  sie  aber  als  endogenen  Ursprungs 
anzusehen,  und  zwar  durfte  man  wohl  in  erster  Linie  an  Stoff- 
wechselanomalien zu  denken  haben.  Solche  sind  ja  bereits  für 
rein  neuropathische  Zustände,  wie  z.  B.  die  Neurasthenie,  be- 
schrieben worden.  Jedenfalls  aber  zeigen  diese  letzten  Befunde, 
dass  eine  Leukozytose,  resp.  Lymphozytose  allein  kein  Kriterium 
für  die  infektiöse  Natur  eines  Leidens  ist. 

Krankengesehiehten. 

Ma  1.    Ella  Baader,  9  Jahre,  Chorea  mio. 

25.  III.  1903.  Matter  ist  neryös.  Vor  5  Jahren  hatte  Pat,  Masern, 
Tor  2  Jahren  Stickhasten.  Seit  6  Wochen  soll  sie  anrahig  sein.  Mutter 
gibt  an,  das  Kind  sei  halbseitig  gelähmt.  In  früheren  Jahren  ab  and  zu 
Herzklopfen. 

Mittlerer  Ernährnngszastand.  Pupillen  gleich^eit,  reagieren  auf  Licht* 
einfall  and  Konvergenz.  Leichte  choreatiscbe  Bewegungen  am  linken  Mund- 
winkel, auch  die  Zange  ist  beteiligt.  Hauptsächlich  starke  choreatiscbe 
Bewegungen  am  rechten  Arm  und  der  rechten  Hand,  weniger  beteiligt  ist 
die  rechte  untere  Extremität;  noch  geringer,  wenn  auch  deutlich  erkennbar, 
sind  die  choreatischen  Bewegnngen  am  linken  Bein.  Sensibilität  überall 
intakt,  Reflexe  gesteigert.  Lungen  o.  B.  Herz  nicht  vergrössert,  1.  Ton  an 
der  Spitze  etwas  unrein.  Puls  leicht  arhjthmisch,  etwas  beschleunigt, 
120  per  Minute. 

•  Zählung  der  Leukozyten  am  7.  V.  Va^  N.   und  9.  V.  »/i^  N.,    am  9.  V. 
Anfertigung*  des  Trocken präparates. 

No.  2.    Gertrad  Böttcher,  8  Jahre,  Chorea  min. 

28.  IV.  1903.  Seit  8  Tagen  Zackangen  im  ganzen  Körper.  Herz  und 
Langen  o.  B.     Rachen  etwas  gerötet. 

Therapie:  Sol.  Fowler,  Bettruhe,  Schwitzen« 

12.  VI.  ohne  pathologischen  Organbefand  als  geheilt  entlassen. 

Zählang  der  Leukozyten  und  Anfertigung  des  Trockenpräparates  am 
15.  V.,  12  V. 
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No.  8.    Else  Boy,  8  Jahre,  Chorea  min.,  Tbc.  pulmon. 

6.  V.  1903.  Vater  an  Nierenentzandang,  ein  Brader  mit  17  Jahren  an 
Dr&een  gestorben.  Pat.  war  immer  schwächlich,  hatte  Masern,  Ohrenlaafen, 
Angenentzündung.  Vor  1  Jahr  während  8  Mon.  an  Longenentzündang  krank. 
Hustet  yiel  und  schwitzt  nachts.  Seit  14  Tagen  ist  das  Kind  unrahig,  lässt 
Gegenstände  fallen.  Stuhl  regelmässig.  Pat.  lernt  schwer.  Kopf  nicht  klopf- 
empfindlich;  Pupillen  gleichweit,  reagieren  auf  Lichteinfall  und  Konyergenz. 
Macula  corneae.  Zunge  gerade,  ruhig,  ohne  choreatische  Bewegungen. 
Choreatische  Bewegungen  der  rechten  oberen  Extremität  und  beider  Beine. 
Sensibilität  intakt. 

Cor  0.  B. 

Tbc.  pulmonum. 

Zählung  der  Leukozyten  und  Anfertigung  des  Trockenpräparates  am  6.  V. 

No.  4.    Anna  Brünning,  8  Jahre,  Chorea  min. 

8.  III.  1908.  Vater  an  Lungenentzündung  gestorben.  Motter  gesund. 
6  Geschwister  leben  und  sind  gesund. 

Mit  5  Jahren  Masern,  danach  Augenentzündung.  Einige  Wochen  später 
bemerkte  die  Mutter  an  Rumpf  und  Gliedmassen  des  Kindes  Zuckungen, 
welche  sich  bis  zu  ausfahrenden  Bewegungen  verstärkten.  Im  Sommer 
Hessen  die  Zuckungen  nach  und  yerschwanden  allmählich  ohne  ärztliche 
Behandlung. 

Seitdem  hat  das  Mädchen  diese  Veitstanzperioden  5  mal  gehabt,  und 
zwar  jährlich  1  mal  im  Winter  und  1  mal  im  Sommer,  von  ca.  2  Monaten 
Dauer  und  wechselnder  Intensität.  Letzter  Anfall  im  Sommer  1902.  Bis 
jetzt  nie  ärztlich  behandelt.  Ende  Januar  1903  Beginn  dieser  Veitstanzperiode. 
Es  trat  eine  langsame  Steigerung  der  Beschwerden  bis  zur  Unmöglichkeit, 
selbständig  zu  essen  und  zu  trinken,  ein.  Gelenkrheumatismus  und  Herz- 
beschwerden hat  das  Kind  nie  gehabt.  Veranlassung  iur  den  ersten  Chorea- 
anfall  ist  nicht  nachzuweisen. 

Kind  mittelgross,  massig  entwickelt  und  ernährt,  weinerlich  gestimmt; 
zeigt  sehr  lebhafte  Unruhe,  welche  sich  in  fortwährenden  Bewegungen  des 
Kopfes,  Schuttein  und  Verdrehen  desselben,  Grimassenschneiden  äussert. 
Zuweilen  wird  der  ganze  Körper  im  Bett  gehoben.  Auf  die  Beine  gestellt, 
nimmt  die  Unruhe  zu,  sie  schwankt  umher  und  wippt  auf  den  Füssen.  Gang 
lebhaft  schwankend,  jedoch  auf  kleine  Strecken  ohne  Unterstützung  möglich. 
Die  Sprache  ist  etwas,  aber  nicht  sehr  auffällig  gestört« 

Sensorium  frei,  Appetit  gut. 

Alte  Macula  corneae  rechts. 

Links  sehr  starker,  stinkender  Ohrausflnss. 

Tonsillen  vergrössert. 

Vordere  Cervical-  und  Submaxillardrüsen  mittelstark  vergrössert, 
Inguinaldrüsen  bis  Erbsengrösse  geschwollen. 

Herztätigkeit  leicht  un regelmässig,  sonst  o.  B. 

Milz  palpabel. 

Aus  den  Genitalien  ziemlich  starker  Fluor,  Gonokokken  nicht  nach- 
weisbar. 

Urin  0.  B. 

Patellarrefleze  lebhaft. 
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Therapie:  Menzers  StreptokokkeDserum.  Vom  21.  IV.  ab  jeden 
aweiten  Tag  Schwitzen  und  Sol.  arsen.  Fowl. 

Die  Heftigkeit  der  choreatischen  Bewegungen  hat  ailm&hlich  etwas 
nachgelassen.  Eine  deutliche  Einwirkung  der  Serumbehandlnng  kann  nicht 
konstatiert  werden.  Die  Temperatur  hielt  sich  bis  auf  zwei  Spitzen  Ton 
38,1»  zwischen  36  und  37,5». 

24.  y.  An  der  Herzspitze  neben  dem  I.  Ton  ein  leises  Ger&usch, 
welches  etwas  schabend  klingt.  Systolischer  und  diastolischer  Ton  lassen 
sich  davon  abtrennen. 

Die  zweiten  Töne  über  den  grossen  Geftssen  etwas  accentuiert,  der 
IL  Pulmonal-Ton  aber  nicht  wesentlich  mehr  als  der  11.  Aortenton.  Herz- 
grenzen  nicht  yerbreitert,  Spitzenstoss  im  Y.  Intercostalraum  in  der  Mamillar- 
lioie.    Allgemeinbefinden  gut.    Als  geheilt  entlassen. 

Zihlung  der  Leukozyten  am  5.  IIL  5  N.,  7.  IIL  12  V.,  9.  111.  12  V., 
10.  IIL  12  V.,  12.  IIL  Vi7  N.,  13.  IIL  12  V.,  U.  IIL  12  V.,  16.  III.  7  N., 
19.  IIL  ViH  V.,  20.  IIL  7*11  V.,  24.  IIL  1/4  H  V.,  24.  IIL  Vi»  N.,  25.  IIL, 
26.  IIL,  28.  IIL  Vi  12  V.,  30.  III.  »/4I2  V.;  Zahlung  der  Erythrozyten  am 
13.  in.  12  y.  und  30.  IIL  V«!^  V.;  Anfertigung  des  Trockenpruparates 
am  30.  IIL 

No5.    FritzDegebradt,  6  Jahre,  Corea  min.    Mitralinsuffizienz. 

18.  VI.  1903.  Mit  2  Jahren  Masern.  Dezember  1902  Scharlach. 
Im  Ansehinss  hieran  Herzbentelentzfindnng  mit  Hydroper  icard,  Gelenk- 
rheamatismms  und  rechtsseitige  L&hmung.    Klagt  jetzt  über  Herzbeschwerden. 

Sehr  blasser,  magerer  Knabe,  allgemeine  körperliche  Unruhe,  TOn  typisch 
choreatischem  Charakter.    Sprache  etwas  schwerfällig. 

Langen:  Beiderseits  etwas  rauhes  Atmen,  sonst  0.  B. 

Herz:  Grenzen:  Unterer  Rand  der  IIL  Rippe, 

1  Querfinger  ausserhalb  der  Mamillarlinie, 
ein  wenig  rechts  vom  linken  Sternalrand. 

Herzgegend  nicht  vorgewölbt. 

An  der  Spitze  systolisches,  lautes,  sehwirrendes  Geräusch,  über  den 
Ostien  ist  der  Befand  ähnlich,  nur  nicht  so  deutlich.  Pulsationen  des  Herzens 
nach  anten  bis  zur  YII.  Rippe,  nach  aussen  bis  zur  mittleren  Axillarlinie 
sichtbar. 

Patellarrefieze  gesteigert. 

Beide  Tonsillen  etwas  vergrössert. 

Zählung  der  Leukozyten  und  Anfertigung  des  Trockenpräparates  am  16.YI. 

Mo.  6.    Ella  Domscheit,  7  Jahre,  Chorea  min.    Endokarditis. 

4.  VI.  1903.  Heredität  0.  Als  Kind  Drüsenschwellungen.  Im  Jahre  1901 
Gelenkrheumatismus,  1902  Masern,  Scharlach  und  Nesselfieber. 

Seit  Ende  Februar  1903  sehr  aufgeregt  und  weinerlich  gestimmt.  Seit 
Mitte  Mai  YerschUmmerung  dieses  Zustandes  und  zunehmende  Unruhe  in 
den  Bewegungen  der  Arme,  Beine  und  des  Gesichts.  Die  Sprache  ist  un- 
deutlich, stockend. 

Mittelgross,  gracil  gebaut,  in  leidlichem  Ernährungszustande. 

Sehr  leicht  erregbar. 

Tonsillen  und  hintere  Rachenwand  sind  chronisch  verdickt. 
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LuDgen  0.  B. 

Herz:  Der  erste  Ton  an  der  Spitze  ist  aorein,  sonst  o.  B. 

Abdomen  o.  B. 

Lebhafte  choreatische  Bewegungen,  welche  bei  Beobachtung  stärker 
werden. 

Therapie:  Sol.  arsen.  Fowl.  —  2  tägl.  heisses  Bad  mit  darauffolgendem 
Schwitzen. 

7.  YII.  lautes  blasendes  Geräusch  an  der  Herzspitze,  der  IL  Pulmonal- 
ton  ist  deutlich  accentniert. 

Die  Temperatur  hielt  sich  im  wesentlichen  zwischen  d7<^  und  38^ 

Für  die  ab  und  zu  auftretende  Temperatursteigerung  hat  sich  nach 
dem  klinischen  Journal  niemals  ein  Organbefund  ergeben,  der  als  Erklärung 
ausreichend  gewesen  wäre. 

19.  VIII.  als  geheilt  entlassen. 

Zählung  der  Leukozyten  und  Erythrozyten  und  Anfertigung  des  Trocken- 
präparates  am  7.  VI. 

Nb.  7«    Karl  Geyer,  13  Jahre,  Chorea  min. 

10.  III.  1903.     Eltern  leben  und  sind  gesund. 

Mit  6  Jahren  Keuchhusten,  danach  traten  Symptome  tou  Skrophulose 
auf,  Augenerkranknng  und  Drüsenschwellungen.  Vor  2  Jahren  litt  Fat.  6  Wochen 
an  Chorea.  Sein  damaliger  Lehrer  soll  an  denselben  Erscheinungen  gelitten 
haben.    Irgendwelche  Gelenkerschein nn gen  sollen  nicht  bestanden  haben. 

Vor  5  Wochen  beiderseits  Tonsillotomie  wegen  chronischer  Schluck- 
beschwerden und  Halsschmerzen.  Zu  derselben  Zeit  traten  bei  dem  Fat. 
plötzlich  Schmerzen  im  rechten  Daumen  und  in  beiden  Handgelenken  auf. 
Es  bestand  Unvermögen,  etwas  fassen  zu  können.  Das  Daumengelenk  soll 
dabei  angeschwollen  gewesen  sein.  Zugleich  stellten  sich  unwillkürliche  Be- 
wegungen im  rechten  Arm  ein,  welche  schnell  auf  den  ganzen  Körper  über- 
gingen. 

Klagt,  dass  er  nicht  ruhig  sitzen  und  liegen  kann  und  schlecht  schläft. 

Gracil  gebaut,  von  blasser  Gesichtsfarbe,  schlecht  entwickelter  Musku- 
latur und  geringem  Fettpolster. 

Linksseitige  Cervikuldrüseh  geschwollen. 

Lungen  o.  B. 

Herz:  Spitzenstoss  im  V.  I.  It.  in  der  Mamillarlinie  sichtbar. 

11.  Pulmonalton  stark  accentuiert,  sonst  o.  B. 
Rachen,  Abdomen  o.  B. 

Urin  0.  Alb. 
Sensorium  frei. 

Chorea  massigen  Grades,  besonders  in  den  oberen  Extremitäten  und 
der  linken  Körperhälfte.     Reflexe  lebhaft. 

Ther.  liq.  arsen.  Fowler.,  dann  Lew ico- Wasser. 
16.  IV.  Herz:     I.  Ton  an  der  Spitze  mit  Geräusch  beginnend. 
II.  Pulmonalton  accentuiert. 

Die    Dämpfung    überschreitet    nach    rechts    den    linken 
Sternalrand. 
6.  V.  als  geheilt  entlassen. 
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10.  VI.  Von  Zeit  za  Zeit  treten  noch  unkoordinierte  Bewegungen  an 
Armen,  Rumpf  und  Gesicht,  namentlich  in  der  Muodgegend,  auf,  welche  beim 
Sprechen  und  bei  der  Untersuchung  st&rker  werden. 

Herzbefund  cf.  16.  IV. 

Temperatur  fast  stets  zwischen  36  o  und  87 ^  niemals  über  37,1  ^ 

Zählung  der  Leukozyten  am  3.  IV.  12  V.  und  6.  IV.  12  V. 

Z&hlung  der  Erythrozyten  und  Anfertigung  des  Trockenpräparates  am 
».  IV.  12  V. 

Mo.  8*    Frieda  Golling,  12  Jahre,  Chorea  min. 

8.  IV.  1903.  Heredität  0.  Pat.  ist  stets  gesund  gewesen.  Im  rorigen 
Jahre  Kückensehmerzen.  Seit  8 — 14  Tagen  hat  Pat.  Zuckungen  in  den  Händen, 
femer  häufige  Anfälle  von  Ohnmacht  ohne  Bewusstseinsrerlust,  danach  Gefühl 
Ton  Schwäche.    Lernt  gut 

Blasses  Mädchen.  Choreatische  Bewegungen  in  Gesicht,  Zunge,  Armen 
und  Beinen.  Pupillen  gleichweit,  reagieren  auf  Lichteinfall  und  Konvergenz. 
Zunge,  gerade  heraasgestreckt,  zeigt  Zuckungen.  Facialis  0.  Cor  0.  Pulmoues  0. 
Geringe  Brastwirbelskoliose.    Urin  enthält  Albumen. 

Zählong  der  Leukozyten  am  5.  V.,  7.  V.  und  9.  V. 

No.  9.    Axel  Hansen,  10  Jahre,  Chorea  min.     Scharlach. 

17.  III.  1903.  Vater  gesund,  Mutter  soll  lungenleidend  sein.  2  Ge- 
schwister gesund.  Mit  6>/f  Jahren  Masern.  Mit  l^jt  Jahren  konstatierte  ein 
Arzt  Lungenspitzenkatarrh.  Er  erhielt  sehr  yiel  Kreosot  Danach  stellte 
sich  sehr  heftiger  Veitstanz  yon  ca.  4  Wochen  Dauer  ein.  Leidet  viel  an 
Mandelentzündung.  Während  eines  gastr.  Fiebers  im  Herbst  1902  trat  wieder 
Veitstanz  von  geringerer  Intensität  auf.  Seit  dieser  Zeit  soll  eine  relative 
Gedächtnisschwäche   bestehen.    Er   soll  jetzt   in    der  Schule  zurückbleiben. 

Eingebracht  wegen  Veitstanz,  Lnngenleiden  und  Herzklappenfehler. 

Gross,  etwas  gracil,  mit  massigem  Fettpolster  und  mittelstarker 
Muskulatur. 

Sensorium  frei. 

Tonsillen  etwas  hypertrophisch,  leicht  gerötet,  ohne  Belag.  Schild- 
drüse ziemlich  stark  entwickelt. 

Perkussionsschall  erscheint  in  d.  r.  Fossa  supraspinata  und  vorn  rechts 
nnterh.  d.  Clavicula  verkürzt    Sonstiger  Befund  neg. 

Die  Herzdämpfung  überschreitet  rechts  einige  Millimeter  den  linken 
Stemalrand,  links  fingerbreit  die  Mamillarlinie,  oben  bildet  die  3.  Kippe  die 
Grenze.  An  der  Herzspitze  hört  man  ein  an  die  Systole  sich  anschliessendes, 
bis  zur  Diastole  reichendes  Geräusch.  Der  2.  Pulmonatton  ist  etwas  stärker 
als  der  2.  Aortenton.     Herzaktion  nicht  ganz  regelmässig. 

Urin  o.  B. 

Choreatische  Bewegungen  geringen* Grades.  Bei  gewollten  Bewegungen 
treten  sie  als  Mitbewegungen  stärker  auf.  Zeiten  stärkerer  choreatischer 
Bewegungen  wechseln  mit  Zeiten  fast  vollkommener  Rahe. 

Reflexe  normal. 

20.  III.    Liq.  arsen.  Fowler. 

23.  IIL     Skarlatina. 

31.  III.    Schuppung. 
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20.  IV.    Verl&sst  das  Bett. 

6.  Y.  Dauerndes  Wohlbefinden.  Choreat.  Bewegungen  sind  nicht  mehr 
beobachtet  worden.    Herztöne  rein. 

Zählung  der  Leukozyten  am  17.  III.  4  N.,  18.  III.  11  V.,  19.  III.  und 
20.  III.    Anfertigung  des  Trocken präparates  am  3.  V. 

No.  10*    Lucie  Mayer,  18  Jahre,  Chorea  min. 

9.  II.  1908.  Nervös  nicht  belastet  Vater  an  Schwindsucht  gestorben, 
Pat.  ist  stets  gesund  gewesen,  hat  spez.  niemals  an  rheumatischen  oder  Herz- 
Beschwerden  gelitten. 

Sch&del  o.  B.,  etwas  hoher  Gaumen.  Herz,  Lunge  o.  B.  Puls  86. 
Leichter  Exophthalmus.  0  Gr&fe.  Keine  Struma.  Augenbewegungen  frei. 
Sensibilität  normal.  Sehnen-  und  Hantreflexe  gesteigert.  An  beiden  Armen 
und  Händen  choreatische  Bewegungen,  ebenso  im  Liegen  an  den  Füssen. 
Namentlich  bei  leichter  Erregung  kommt  es  beim  Sprechen  zu  lebhatteren 
Zuckungen  und  Bewegungen  in  den  Zehen,  Pro-  und  Supinationsbewegungen 
der  Füsse,  Flexionen  der  Unterschenkel.    Urin  0. 

Zählung  der  Leukozyten  am  5.  V.  und  6.  V.  i/i^  N. 

No.  11.    Minna  Panzer,  Dienstmädchen,  17  Jahre,  Chorea  min. 

24.  IV.  1903.  Keine  erbliche  nervöse  Belastung.  Geschwister  gesund. 
Ist  bisher  stets  gesund  gewesen,  hat  niemals  an  Chorea  gelitten.  Seit  I  Jahr 
regelmässig  Menses.  Ist  sehr  reizbar  geworden.  Seit  Anfang  März  Unruhe, 
unfreiwillige  Bewegungen,  die  so  stark  wurden,  dass  sie  ins  Krankenhaus 
musste.  Nach  6  Wochen  etwas  gebessert  entlassen.  Schlaf,  Appetit,  Stuhl- 
gang normal. 

Genügend  entwickelt,^  anämisch,  Muskulatur  mittelstark.  Choreatische 
Bewegungen  geringer  Intensität  der  Zunge,  der  Mund- und  Schultermuskulatur, 
Unruhe  der  Hände,  Bewegungen  des  Kopfes,  der  Beine  und  Zehen.  Sen- 
sibilität und  Patellarreflexe  normal.  Pupillen  etwas  über  mittelweit,  links 
weiter  als  rechts,  normale  Reaktion  auf  Lichteinfall  und  Konvergenz. 

Keine  Lähmungssymptome  im  Gesicht.  Die  Torgestreckten  Hände 
zittern.  Augen hintergrand  normal.  Normale  Herzgrenzen.  Systol.  Geräusch 
an  der  Herzspitze.  Keine  Verstärkung  des  2.  Pulmonal-Tones.  Puls  voll, 
regelmässig  nicht  beschleunigt.    Leber  und  Milz  nicht  palpabel. 

Zählung  der  Leukozyten  am  4.  V.  ^»5  N.  und  6.  V.  V46  N. 

No*  la.    Max  Höhnisch,  8  Jahre,  Tic  g^neral. 

14.  IV.  1903.    Heredität  0.     Potus  und  Lues  der  Eltern  negiert. 

Pat.  ist  nie  erheblich  krank  gewesen,  hat  speziell  nie  Krämpfe  gehabt. 
Seit  1  Jahr  werden  an  ihm  Zuckungen  besonders  im  Gesicht  bemerkt.  In 
letzter  Zeit  ist  er  sehr  jähzornig. 

Massig  entwickelt  und  ernährt,  von  gesunder  Gesichtsfarbe.  Deutliche 
Asymmetrie  zu  Ungunsten  der  linken  Seite.  Pupillen  reagieren  auf  Licht- 
einfall und  Konvergenz.     Herz  und  Lungen  0.  B. 

Motilität,  Sensibilität  und  Reflexe  o.  B. 

Zuckungen  ticartigen  Charakters  besonders  im  Gesicht  und  Schulter. 
Augen hintergrund  normal. 
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No.  2a.    Felix  Leiser,  8  Jahre,  Tic  facial. 

7.  y.  1903.  Heredität  0.  Bisherige  Krankheiten:  Masern,  Röteln, 
Windpocken. 

Seit  2  Jahren  anfallsweise  Kopfschmerzen.  Seit  1  ^i  Jahren  Zackungen 
im  Gesicht,  zuerst  Blepharospasmus.  Klonische  Kr&mpfe  beider  Faciales,  die 
sich  durch  Ablenkung  unterdrucken  lassen.    Sonstiger  Befund  0. 

No.  8a.    Else  Schindler,  9  Jahre,  Tic. 

24.  III.  1903.  Mutter  leidet  an  Hemicranie  und  Hy.  Lues  negiert. 
Mit  4  Jahren  Masern,  mit  3  Jahren  Keuchhusten.  Vor  2  Jahren  Windpocken. 
Seit  3  Jahren  sehr  aufgeregt,  schreckhaft,  ängstlich,  Kopfschmerzen,  „Ein- 
sehlafeu**  der  Fnsse,  besonders  beim  Einschlafen,  welches  schwer  eintritt. 
Kribbeln  in  den  Fingern,  zuweilen  Zacken  im  Schlaf.  Mutter  schildert  sie 
als  lebhaftes,  ruheloses  Kind,  Krämpfe  werden  in  Abrede  gestellt.  Fat.  weint, 
wenn  Mutter  an  einen  Topf  kratzt  etc.  Anämisch,  Papillen  gleichweit, 
reagieren  auf  Lichteinfall  und  Konvergenz.  Keine  Sensibilitätsstörungen,  Angen- 
bewegungen  frei.     Leichte  Zuckungen  au  Extremitäten,    Fingern  und  Zunge. 

Herz,  Lunge,  Leber,  Milz  o.  B.    Urin  frei  y.  Alb. 

Zählung  der  Leukozyten  und  Anfertigung  des  Trockenpräparates  am  5.7. 
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Aa8  der  Uni versitäts- Poliklinik  für  Kinderkrankheiten  zu  Berlin. 
(Geh.  Rat  Prof.  Dr.  Heubner.) 

Ein  Beitrag  zur  Vererbung  der  Syphilis. 

Von 

Dr.  PETER  MISCH, 

VoiontftrarKt. 

Ist  die  Syphilis  schon  rein  nosologisch  betrachtet  eine  der 
interessantesten  Krankheiten,  so  bietet  die  Frage  ihrer  Vererbung 
eins  der  bedeutendsten  und  schwierigsten  Probleme  der  ganzen 
Biologie.  Kein  Gebiet  ist  aber  auch  so  wie  die  Geschichte  der 
Sypttilisvererbung  „von  traditionellen  Hypothesen  und  von  einem 
ganzen  Sagenkreis"  umsponnen;  nirgends  findet  man  wie  hier  eine 
solche  Fülle  von  Unklarheiten  und  Widersprüchen,  einen  solchen 
Rattenkönig  von  Gesetzen  und  Ausnahmen  und  Theorien,  ausser- 
gewöhnlichen  Tatsachen  und  unerklärlichen  Eigentümlichkeiten,  von 
„Mysterien",  um  mit  Fournier^)  zu  sprechen.  „Bei  der  Syphilis 
walten  nicht  dieselben  Naturgesetze,  wie  bei  den  anderen  Infektions- 
krankheiten; die  Syphilis  nimmt  in  vieler  Beziehung  eine  ganz 
spezifische  Sonderstellung  ein,"  so  lesen  wir  bei  Kassowitz^). 
Schon  allein  die  germinative,  speziell  die  spermatische  Infektions- 
übertragung findet  bei  keiner  bekannten  Infektionskrankheit  eine 
Analogie*)*)  und  ist  in  ein  mystisches  Dunkel  gehüllt,  das  sich 
vorläufig  unserer  grobsinnlichen  Vorstellung  entzieht*).  Das  Sperma 
gilt  im  allgemeinen  als  durch  Ko^ituktwirkung  nicht  infektiös^  aber 
„der  Samen  eines  syphilitischen  Mannes,  welcher  unter  gewöhn- 
lichen Umständen  unschädlich  für  die  Frau  ist,  infiziert  sie,  sobald 


')  Alfred  Fournier,  Vererbung  der  Syphilis,  bearbeitet  von  Finger. 
Wien.    1892. 

')  cf.  Diskussion  zu  Matzenauer's  Vortrag:  Vererbung  der  Syphilis. 
Wien.  med.  Wochenschr.    No.  7—11.    1903. 

>)  Lubarsch,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Ätiologie  und  pathologischen 
Anatomie.    1896.    L 

*)  Hochsinger,  Studien  über  hereditäre  Syphilis.    1898. 

*)  Matzen  au  er,  Die  Vererbung  der  Syphilis.    Wien.    1903. 
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er  sie  befrachtet;  Sperma  ist  nur  in  seiner  Beziehung  zum  Ovulum 
Träger  des  syphilitischen  Contagiums,"  so  lernen  wir  andererseits 
von  Bärensprung^). 

Nur  die  nässenden  Syphiliserscheinungen  übertragen  die 
Erkrankung.  Und  doch  berichten,  um  nur  einige  anzuführen, 
Gailleton,  Diday')  über  sechzehn,  Fournier^)  über  fünfzig 
Fälle,  wo  die  Frau  von  ihrem  Manne  infiziert  wurde,  ohne  dass 
bei  ihm  trotz  sorgfältigster  Untersuchung  irgend  welche  Zeichen 
von  florider  Syphilis  gefunden  werden  konnten.  Hier  kann  nach 
den  Lehren  Fournier's  nur  die  konzeptionelle  Syphilis,  die  Hypo- 
these des  choc-en  retour  zur  Erklärung  helfen. 

Man  ist,  und  mit  ganzem  Recht,  von  der  Vollwertigkeit  des 
Colles'schen  Gesetzes  felsenfest  überzeugt,  und  doch  zählt  man 
über  20,  anscheinend  wohlverbürgte  Ausnahmen  von  diesem 
Gesetz*). 

Nicht  anders  ist  es  mit  dem  Profeta'schen  Gesetz,  von 
dem  aber  schon  beinahe  mehr  Ausnahmen  denn  Beispiele  zitiert 
werden  können. 

Die  gleichzeitige  Geburt  eines  gesunden  und  eines  syphili- 
tischen Zwillings,  die  alternierende  Vererbung,  jener  „bisher 
nicht  genügend  aufgeklärte,  mysteriöse  Vorgang"  (Fournier),  bei 
dem  mitten  zwischen  syphilitischen  Früchten  ein  gesundes  und 
gesund  bleibendes  Kind  zur  Welt  kommt:  —  soviel  Beispiele 
soviel  unerklärliche  Beobachtungen,  in  mystisches  Dunkel  gehüllte 
Tatsachen  könnte  man  auch  anführen. 

Von  allen  diesen  Beobachtungen  aber  am  eigentümlichsten 
und  merkwürdigsten  ist  die  Erfahrung,  dass  anscheinend  gesunde 
Mütter  von  ihrem  syphilitischen  Mann  syphilitische  Kinder  zur 
Welt  bringen  und  dann  in  zweiter  Ehe  von  ihrem  zweiten,  ge- 
sunden, event.  auch  vom  dritten  Mann  wieder  syphilitische  Kinder 
gebären,  obwohl  die  Mütter  selbst  in  der  ganzen  Zeit  anscheinend 
ohne  Syphilis-Erscheinungen  geblieben  sind. 

Um  wieder  Fournier*)  zu  zitieren,  so  hat  man  dieses 
Faktum  auf  den  „mysteriösen,  aber  erwiesenen  Einfluss  der 
Schwängerung  zurückgeführt,  demzufolge  diese  auch  auf  die  von 
einem  zweiten  Erzeuger  herstammenden  späteren  Zeugungsprodukte 


')  V.  B&rensprang,  Die  hereditäre  Syphilis.    Berlin.    1864. 

*)  Diday,  Syphilis  par  conception.    Annales  de  dermat.  et  syph.  1877 

•)  Fournier,  1.  c. 

*)  Finger,  Die  Vererbung  der  Syphilis.     1898. 

»)  1.  c. 
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rackzuwirken  vermag".  Von  solchen  Beobachtungen  berichtet 
nämlich  Darwin,  nach  dem  der  erste  befruchtende  Coitus  mit 
einem  andersrassigen  Tier  die  Hervorbringung  einer  reinen  Rasse 
durch  eine  Stute,  Sau,  Taube  etc.  für  immer  behindern  solP). 

Von  dieser  „Vererbung  durch  die  Ovarien",  durch  Impreg- 
nation  sollen  analoge  Beobachtungen  auch  beim  Menschen  ge- 
sammelt sein.  So  erzählt  wieder  Fournier,  dass  eine  Weisse, 
die  in  erster  Ehe  von  einem  Neger  Kinder  gebar,  in  zweiter  Ehe 
mit  einem  Weissen  Kinder  zeugte,  deren  Haut  teilweise  pigmen- 
tiert, der  Negerhaut  glich. 

Diese  Erfahrungen  der  Bassenphysiologie  hat  man  nun  auch 
auf  die  Syphilis  zu  übertragen  versucht  und  Erscheinungen  der 
Syphilisvererbung  auf  diese  „Impregnation"  der  Ovarien  geglaubt 
zurückfuhren  zu  sollen. 

Ein  in  diese  Kategorie  gehöriger  Fall  wurde  nun  vor  kurzem 
in  der  Kinderpoliklinik  der  Kgl.  Charit^  beobachtet.  Auf  An- 
regung von  Herrn  Geh.  Rat  Heubner,  dem  ich  auch  an  dieser 
Stelle  meinen  Dank  sage,  gelangt  er  hier  zur  Veröffentlichung. 
Bietet  der  Fall  auch  in  seiner  Art  nichts  Aussergewöhnliches,  und 
ist  er  auch  in  seinen  Einzelheiten  nicht  von  irgendwelchen  Be- 
sonderheiten, so  durfte  seine  Veröffentlichung  jetzt,  wo  eben  über 
die  Vererbung  der  Syphilis  so  lebhaft  diskutiert  wurde,  wenigstens 
ein  zeitliches  Interesse  beanspruchen. 

Im  Mai  1903  wurde  in  die  Ordination  der  sechswöchentliche  Säugling 
Charlotte  N.  gebracht,  der  als  manifeste  Syphilissymptome  ein  macalo- 
papulöses  Syphilid  auf  Gesicht,  Glutaeen  nnd  Fasssohlen  zeigte  und  starkes 
Schniefen,  das  seit  dem  6.  Lebenstag  bereits  von  der  Matter  beobachtet,  aber 
von  ihr  auf  Erkältung  durch  den  stattgehabten  Umzug  geschoben  wurde. 

Die  Anamnese  ergab,  dass  die  Mutter  des  Kindes  in  zweiter  Ehe  ver- 
heiratet ist;  dass  sie  in  erster  Ehe  zunächst  ein  gesundes  Kind  geboren  hat, 
dem  in  den  nächsten  Jahren  ein  Abort,  dann  drei  faultote  Fruchte  und  eine 
Frühgeburt  mit  8  Monnten  folgte,  die  bald  darauf  verstarb.  Sie  selbst  will 
stets  gesund  gewesen  sein.  Nach  dem  Tode  des  ersten  Mannes  erfahr  sie 
vom  Vetter,  dass  ihr  Mann  syphilitisch  infiziert  war.  1899  zum  zweiten  Mal, 
mit  ihrem  jetzigen,  gesunden  Mann  verheiratet,  gebar  sie  zunächst  eine 
Frühgeburt  von  8  Monaten,  die  mit  „Geschwüren"  bedeckt  war  und  derent- 
wegen ihr  von  der  Hebamme  „Behandlung  bei  Lassar**  angeraten  war.  Auf 
eine  nochmalige  Frühgebart  folgte  1903  Patient. 

Kurz  zusammengcfasst,  hatte  also  die  anscheinend  gesunde 
Frau  N.  von  ihrem  ersten  syphilitischen  Mann  mehrere  syphilitische 
Kinder  geboren,    um    dann    in  zweiter  Ehe,  mit  einem  gesunden 


^)  Erfahrungen  aus  jüngster  Zeit  sollen  dem  oben  Mitgeteilten  wider- 
sprechen.    Vgl.  Zeissl,  in  der  Diskussion  zu  Matzenauer^s  Vortrag,  1.  c. 
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Mann    verheiratet,    wiederum    syphilitische    Kinder    zur  Welt  zu 
bringen. 

Es  ist  klar,  dass  unser  Problem  sofort  hinfällig  wird,  wenn 
etwa  der  2.  Ehemann  gleichfalls  syphilitisch  wäre. 

Indessen  ergab  die  sorgfältigste  Untersuchung  keinerlei  An- 
haltspunkte für  irgend  einen  Verdacht,  die  seine  Leugnung  einer 
syphilitischen  Erkrankung  hätten  in  Zweifel  ziehen  können.  Der 
einzige  Befund,  der  erhoben  werden  konnte,  war  eine  einfache 
linksseitige  Keratitis  superficialis,  die  vom  Augenarzt  bestätigt 
wurde,  in  dessen  Behandlung  sich  Patient  wegen  jahrelanger 
Rezidive  befindet. 

Konnte  man  so  die  Gesundheit  des  Vaters  voraussetzen,  so 
erübrigte  noch  die  Untersuchung  der  Mutter. 

Doch  auch  hier  konnten  keinerlei  manifeste  Syphilissymptome 
nachgewiesen  werden.  Weder  waren  Erscheinungen  an  der  Haut 
des  Stammes  und  der  Extremitäten  —  auch  kein  Leukoderma  — , 
noch  an  der  Mund-,  Nasen-  und  Rachenschleimhaut  zu  kon- 
statieren. Auf  der  Kopfhaut  keine  Effloreszenzen ;  keine  An- 
zeichen von  spezifischer  Alopecie;  nur  auf  der  Höhe  des  rechten 
Scheitelbeins  eine  kleinerbsengrosse,  runde,  etwas  haarlose,  suspekte 
Stelle;  doch  ist  die  Beurteilung  der  Verhältnisse  wegen  des  lichten 
Haarwuchses  der  Pat.  erschwert.  Keine  Hals-,  Nacken-,  Ellbogen- 
Drüsen;  keine  Auftreibungen  an  den  Schienbeinen,  Schlüssel- 
beinen, Kopfknochen. 

Auch  die  Lispektion  der  Genitalregion  und  der  Genitalien 
liess  ebensowenig  einen  Befund  erheben,  wie  die  Untersuchung 
per  speculum  von  Schleimhaut  und  Portio.  Nur  in  der  linken 
Inguinalfalte  ist  eine  minimale  Schwellung  einer  Leistendrüse  zu 
palpieren. 

Es  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  Frau  N.  38  Jahre  alt  ist, 
gesund  und  blühend  aussieht,  jünger  aussieht,  als  ihrem  Alter 
entspricht,  nnd  keinerlei  Anzeichen  von  Parasyphilis  zeigt;  sie 
gibt  an,  nie  krank  gewesen  zu  sein,  und  will  nie  irgend  auf 
Syphilis  zu  beziehende  Symptome  an  sich  bemerkt  haben. 

Zur  Zeit  der  Geburt  des  zweiten  Kindes  sind  ihr  die  Haare 
stark  ausgegangen;  sie  hat  damals  viel  an  Kopfschmerzen  gelitten. 

Wenn  wir,  auf  diesem  negativen  Befund  fussend,    die  volle 

Gesundheit  der  Mutter  annehmen,  so  stehen  wir  hier  in  der  Tat 

einem  Rätsel  gegenüber.    Denn  es  ist  klar,  dass  eine  Erklärung, 

wie  die  einleitend  angeführte,  von  der  Imprägnation  der  Ovarien 

Jahrbaeh  f.  KinderheilkuDde.    N.  F.    LX,  Heft  l.  4 
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durch  den    ersten  Mann,    mit    ihrem    absoluten  Mystizismus  uns 
nicht  befriedigen  kann. 

Es  ist  indessen  überhaupt  die  Frage,  ob  wir,  selbst  beim 
Fehlen  aller  syphilitischen  Erscheinungen  und  aller  bezüglichen 
Daten  in  der  Anamnese,  berechtigt  sind,  die  Frau  auch  wirklich 
für  gesund  zu  halten. 

Sie  könnte  auch  latent  syphilitisch  sein!  Das  ist  ja  einer 
der  wichtigsten  Punkte  in  der  ganzen  Streitfrage  der  paternen 
oder  maternen  Vererbung,  ob  die  anscheinend  gesunde  Mutter 
des  von  einem  syphilitischen  Vater  gezeugten  Kindes  auch  wirk- 
lich gesund  ist.  Schon  Julli^«-,  jbtUuttte^indringlich,  dass  wir 
aus  dem  Fehlen  der  spes^^flsehen  'Sympt^i^'^Hicht  auf  die  wirk- 
liche Gesundheit  der  MAw^t  rückschliessen'tT^uen;  „les  auteurs 
oublient,  que  scientifi(]uemeMlA¥  }<^4^f)S4^^W  ^^^^  signe,  qui 
permette  d'affirmer  qu^^a  m^re  est  exemp|^/de  syphilis  c'est 
rinoculation  positive  du\|r^*f^^  Daiwr^kj^nmt,  dass  bei  der 
Frau  häufig  die  Sklerose  femt7'^io^Syii«q''^cfurch  Papeln,  Erosionen 
substituiert,  welche  keine  Spuren  hinterlassen,  und  die  sekundäre 
Periode  ist  in  der  Regel  geringfügig  ^).  Wenn  man  schliesslich, 
wie  hier,  erst  Jahre  nach  der  Infektion  dazukommt,  so  kann  man 
nicht  wohl  besondere  manifeste  Symptome  erwarten.  Und  hier 
datiert  die  Syphilis,  wenn  sie  besteht,  wohl  13  Jahre  zurück. 
Damals,  1890,  gebar  die  Frau  ihr  zweites,  und  zum  ersten  Mal 
ein  syphilitisches  Kind;  damals  gingen  ihr  in  auffallender  Weise 
die  Haare  aus;  sie  hatte  viel  unter  Kopfschmerzen  zu  leiden.  — 
Nun  zitiert  merkwürdigerweise  auch  Finger®)  bei  der  „Syphilis 
conceptionelle  tardive^  viele  Krankengeschichten,  in  denen  ein 
Defluvium  capillorum  der  Frau  erwähnt  wird,  um  sie  trotzdem 
bis  zuletzt  für  gesund  zu  erklären.  Aber  immerhin  sind  die  Kopf- 
schmerzen, der  Haarausfall  wohl  so  sicher  als  Symptome  der 
Syphilis  und  als  Zeichen  von  junger  Syphilis  anzusprechen,  de 
veröle  äg^e  de  quelques  mois  *),  dass  wir  wohl  mit  gutem  Recht 
die  Frau  für  syphilitisch  halten  können.  Lorsque  Ton  cherche 
ä  d^couvrir,  sagt  Jullien'^),  au  moyen  des  anamnestiques  si  un 
sujet  a  eu  la  veröle,    doit-on  ne  jamais   manquer  de  lui  faire  la 


^)  L.  Jallien,  Traite  pratique  des  maladies  veneriennes.     Paris  1879. 
»)  cf.  Riehl,  Wiener  med.  Wochenschr.     1903.     No.  8. 
•)  Finger,  Vererbung  der  Syphilis. 
*)  Fournier,  TraiU  de  la  syphilis. 
»)  L.  Jullien,  1.  c. 
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question    suivante,    avez-Tous    eu   des    croutes  dans  les  cheveux 
avez-TOus  perda  vos  cheveux? 

Offenbar  hatte  der  Ehemann,  wie  so  häafig,  sich  während 
der  ersten  Gravidität  seiner  Frau  extra  matrimonium  infiziert, 
und  nicht  lange  danach  seine  Frau  angesteckt. 

La  Y^role  est  un  branlebas  dans  l'^conomie,    sagt  Ricord: 

Und  in  der  Tat  finden  wir  gerade  bei  der  sekundären 
Syphilis  der  Frau  diese  tiefe  Einwirkung  der  Diathese  auf  die 
Gesamtkonstitution,  dieses  Darniederliegen  aller  Funktionen,  die 
Zerschlagenheit  der  Glieder,  die  Unfähigkeit  zu  jeglicher  Arbeit, 
die  Entkräftung  und  Abmagerung,  diesen  bestimmten  „ötat  de 
lassitude  et  de  malaise^  (Fournier),  alle  diese  Erscheinungen 
der  nervösen  und  asthenischen  Form  der  sekundären  Syphilis, 
der  „asth^nie  nerveuse  secondaire",  dass  es  von  vornherein  ver- 
wunderlich ist  und  Zweifel  an  der  Diagnose  hervorrufen  könnte, 
wenn  von  alledem  nichts  bei  der  Mutter  notiert  werden  konnte, 
obwohl  die  Nachforschung  sich  gerade  auch  auf  diese  Punkte  er- 
streckte. Indessen  können  diese  Erscheinungen  auch  bei 
zweifelloser  Syphilis  sämtlich  fehlen,  und  Fournier^)  gibt  die 
„absence  de  r^action  fächeuse  sur  l'organisme**  auf  öOpCt.  der 
Fälle  von  weiblicher  Lues  an,  dass  auch  hier  nicht  ihr  Fehlen 
uns  an  der  vermuteten  Diagnose  von  Syphilis  der  Mutter  irre 
machen  kann. 

Schliesslich,  Depaul,  Diday,  Hutchinson  und  Fournier 
besonders  lassen  jede  Frau  syphilitisch  sein,  die  einmal  syphi- 
litische Kinder  geboren  hat,  durch  choc-en  retour,  durch  kon- 
zeptionelle Syphilis.  Für  Fournier  ist  damit  von  vornherein 
der  Standpunkt  gegeben,  und  folgen  wir  ihm,  so  ist  das  Problem 
der  anscheinend  gesunden  Frau,  die  von  ihrem  zweiten  gesunden 
Mann  ein  syphilitisches  Eind  gebärt,  eben  dadurch  gelöst,  dass 
die  Frau  selbst,  par  conception,  syphilitisch  ist. 

In  diesem  Sinne,  dass  sie  die  Syphilis  der  Mutter  supponieren, 
erklären  sich  nun  nicht  nur  die  Anhänger  der  maternen  Ver- 
erbung, sondern  auch  Eassowitz  und  Finger  z.  B.  geben  für 
dieses  sonst  völlig  unerklärliche  Faktum  die  materne  Syphilis  zu, 
indem  sie  für  diesen  Fall  dann  Primäraffekt  und  Sekundär- 
Erscheinungen  übersehen  sein  lassen. 

Was  an  unserem  Fall  noch  besonders  bemerkenswert  ist, 
das  ist  der  schwere,  deletäre  Einfluss  der  ganz  unbemerkt  ver- 
laufenen Syphilis    der  Mutter    auf  die  Nachkommenschaft.     Und 

>)  Fournier,  Traite  de  la  sjphilis.    Paris.     1899. 
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wenn  auch  die  Beobachtungen  der  neueren  Zeit  dargetan  haben, 
dass  nicht  notwendig  die  Intensität  der  elterlichen  Syphilis  der 
Schwere  der  hei  editären  Syphilis  beim  Kinde  proportional  sein  muss; 
dass  bisweilen  auch  „von  Eltern, die  z.Z.  der  Zeugung  und  auch  schon 
jahrelang  fr&her  keine  Erscheinungen  von  Syphilis  boten, 
dennoch  schwer  affizierte  hereditär  luetische  Kinder  gezeugt 
werden  können"  [Kassowitz^)],  so  ist  doch  jeder  einzelne  Fall 
als  solcher  in  dieser  Hinsicht  beachtenswert,  zumal  wenn  die 
leichte  Dyskrasie  der  Mutter  in  so  intensiver  Weise  wie  hier 
ihren  schädigenden  Einfluss  auf  die  Nachkommenschaft  ausübt. 
Man  bedenke,  von  8  Schwangerschaften  nach  der  Infektion  7  Tot- 
geburten und  nur  1  ausgetragenes  syphilitisches  Kind! 

Fälle  wie  der  oben  beschriebene  sind  in  der  Literatur  an- 
scheinend nicht  so  viel  bekannt,  als  man  von  vornherein  ver- 
muten sollte. 

Finger^)  zitiert  drei,  von  denen  aber  der  eine  von  Nidal 
de  Cassis^)  nicht  einwandsärei  nach  Finger  erscheint,  weil  es 
zweifelhaft  ist,  ob  das  Kind  der  zweiten  Ehe,  das  seine  Syphilis- 
erscheinungen mit  4^/a  Monat  darbot,  an  hereditärer  und  nicht 
viel  mehr  an  acquirierter  Syphillis  litt.  Matzenauer*)  zitiert 
ausser  diesem  drei  Fällen  eine  von  Fournier  mitgeteilte  Be- 
obachtung Poraks,  aber  irrtümlicherweise,  da  ausdrücklich  an- 
gegeben wird,  dass  die  junge  Frau  im  Alter  von  17  Jahren 
infiziert  wurde!  Er  bringt  aber  dann  eine  sehr  schöne  eigene 
Beobachtung,  die  hier  mitgeteilt  sein  mag: 

«Der  erste  Mann  hat  vor  5  Jahren  Syphilis  acquiriert,  die  Frau  abortierte 
im  7.  Monat.  2  Jahre  später  starb  der  erste  Mann  an  progressiver  Paralyse. 
Die  Frau  heiratete  ein  halbes  Jahr  sp&ter  den  Bruder  ihres  verstorbenen 
Mannes,  welcher  angeblich  niemals  Syphilis  überstanden  hat.  Die  Fruu 
hatte  bald  darauf  eine  totfaule  Frucht  zur  Welt  gebracht,  und  ein  Jahr  später 
abortierte  sie  abermals  im  7.  Monat.  Dieser  zweite  Mann  verstarb  bald  an 
einem    Schlaganfall    in    einem   bekannten  Wiener  Yergnügungsetablissement. 

Etwa  3  Jahre  später  heiratete  die  Frau  zum  dritten  Mal  einen  Be- 
amten, der  angeblich  niemals  Syphilis  gehabt  hat.  Die  Frau  gebar  jetzt  ein 
reifes,  lebenskräftiges  Kind,  welches  4  Wochen  später  ein  maculöses  Syphilid 
am  Stamm  und  Psoriasis  palmaris  und  plantaris  zeigte.  Der  Hausarzt  kam 
nunmehr  mit  Mutter  und  Kind  zu  M.,  ob  man  nicht  doch  Syphilis  bei  der 
Mutter  annehmen  müsse,  obwohl  sie  niemals  Erscheinungen  von  Syphilis 
hatte.    Der  Arzt  gab  an,  in  der  Familie  der  jungen  Frau  seit  vielen    Jahren 

i)  R.  Matzenauer,  Vererbg.  der  Syphilis.     Wien.     1903.     pag.  39. 
')   Finger,  Vererbg.  der  Syph. 
>)    Gaz.  des  hop.     1841. 
*)   R.  Matzenauer,  1.  c. 
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der  Hausarzt  gewesen  zu  sein  und  die  Frau  seit  ihrer  ersten  Verheiratung 
wiederholt  wegen  anderweitiger  Leiden,  namentlich  wegen  eines  leichten 
Lungenspitzenkatarrhs,  untersucht  zu  haben.  Auch  war  er  zu  wiederholten 
Geburten  und  Frühgeburten  immer  beigezogen  worden  und  hatte  deshalb 
die  Frau  auf  Syphilis  hin  untersucht,  jedoch  mit  negativem  Erfolg. ** 

Es  ist  von  eigenem  Interesse,  die  Wandlungen  in  der  Theorie 
der  Syphilisvererbung  zu  verfolgen. 

Ursprunglich  überhaupt  geleugnet,  Hess  man  die  Ver- 
erbung nur  durch  Infektion  per  partum  gelten,  weil  nur  der 
Primäraffekt  infektiös  sein  sollte  und  nicht  die  Erscheinungen 
der  Sekundär- Lues.  Während  dann  lange  die  pateme  Vererbung 
der  Syphilis  als  ausschliesslicher  Modus  der  Vererbung  galt,  trat 
die  mütterliche,  intrauterine  Infection  in  den  Vordergrund;  „pas 
de  Syphilis  h^r^ditaire,  sans  infection  de  la  m^re^,  sagte  Diday; 
bis  auch  diese  Theorie  wieder  fiel  und  von  Kassowitz  nur  die 
germinative  Vererbung,  die  spermatische  und  ovuläre  als  voll- 
gültig zugelassen  wurde,  und  dann  heute  sowohl  die  germinative 
als  die  intrauterine  Vererbung  anerkannt  wurde. 

In  der  allerneuesten  Zeit  hat  dann  wiederum  Matzenauer 
mit  grossem  Eifer  und  vielem  Scharfsinn  die  rein  materne  Ver- 
erbung der  Syphilis,  speziell  die  Infektion  per  placentam,  be- 
hauptet. Es  bleibe  dahingestellt,  wie  weit  Matzenauer's  Beweis- 
führung zwingend  ist.  Aber  der  Vergleich  mit  allen  anderen 
Infektionskrankheiten  scheint  die  materne  Vererbung,  d.  h.  die 
Infektion  per  placentam,  gebieterisch  zu  fordern. 

Unser  Fall  zeigt  im  kleinen  nicht  nur  die  Möglichkeit, 
sondern  die  Notwendigkeit  der  Forderung  der  maternen  Ver- 
erbung, wenn  anders  wir  uns  nicht  wieder  in  mystisches  Dunkel 
verlieren  wollen. 


V. 

Aas  der  üniTersititsklinik  and  Poliklinik  fAr  Kinderknnkheiten  zu  Berlin. 

Ober  den  Zusammenhang  zirkulärer  Caries  und 

zirkulären  festhaftenden  Belages  am  Zahnhalse  mit 

Allgemeinkrankheiten  des  Kindesalters. 

Von 

OSWALD  MEYER 

früheram  VolontArant. 

Auf  der  68.  Yersammlung  der  Gesellschaft  dentscher  Natar- 
forscher  und  Ärzte  in  Prankfurt  am  Main  (1896)  sprach 
H.  Neumann  in  ausfuhrlichster  Weise  „Über  die  Beziehungen 
der  Krankheiten  des  Eindesalters  zu  den  Zahnkrankheiten ^  und 
brachte  dabei  seine  eigenen,  mit  genauester  Sorgfalt  angestellten 
Untersuchungen  zur  Sprache.  Neben  seinen  Erörterungen  über 
die  „Erosion^,  die  er  mit  rachitischen  Vorgängen  in  Zusammen- 
hang bringt,  und  denen  über  die  hereditär  syphilitischen  Ver- 
änderungen der  Zähne  im  Sinne  Hutchinsons,  femer  neben  den 
Mitteilungen  und  Untersuchungen  über  die  Caries  der  Milchzähne, 
die  an  der  Schneidefläche  beginnt  (filaschko),  und  die  „mindestens 
häufig  mit  der  ererbten  Syphilis  in  Verbindung  steht**  —  neben 
diesen  Untersuchungen  bieten  die  Beziehungen,  in  die  er  die 
zirkuläre  Caries  am  Zahnhälse  von  Milchzähnen  zur  Scrophulo- 
tuberkulose  setzt,  das  grösste  Interesse^*  In  nachstehender 
Arbeit  sind  die  Neumann  sehen  Untersuchungen  über  diese 
zirkuläre  Caries  am  Material  der  Universitätsklinik  und  Poliklinik 
für  Kinderkrankheiten  nachgeprüft  worden. 

1.  Zirkuläre  Caries  und  zirkulärer  festhaftender  Belag  am 
Halse  von  Milchzähnen. 

Die  zirkuläre  Caries,  die  Neumanns  Erfahrungen  zufolge 
den  Zahn   jeder  Zeit    nach    seinem  Durchbruche    befallen    kann, 


1)  Ausführlich    erschienen    ist    Neumanns    Vortrag    in    Volkmanns 
Sammlung  klinischer  Vorträge.    (Neue  Folge  No.  172). 
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nimmt  den  dem  Zahnfleisch  am  nächsten  liegenden  Teil  des 
Zahnes  ein  und  schliesst  sich  unmittelbar  an  die  Zahnfleischgrenze 
an.  Zunächst  entsteht  eine  meist  grünliche,  selten  bräunliche 
Verfärbung,  die  anfangs  strichformig  ist  und  bogenförmig  dem 
Zahnfleischsaume  folgt,  sich  dann  bald  vergrössert;  ihre  Aus- 
dehnung distalwärts  ist  wechselnd  wie  ihre  untere  Grenze.  Nach 
mehr  oder  minder  langer  Zeit  fand  Neu  mann  den  Zahn,  be- 
sonders nach  dem  Abtrocknen,  „rauh  und  kreidig^,  nicht  mehr 
spiegelnd:  die  beginnende  Garies.  Dann  bröckelt  der  Schmelz 
ab,  das  Zahnbein  wird  frei,  die  Caries  dringt  weiter  vor  und 
zwar  in  2  Richtungen:  Distalwärts,  also  in  die  Fläche,  und  in 
die  Tiefe.  Dabei  wird  der  Zahn  von  allen  Seiten  etwa  gleich- 
massig  ergriffen  —  zwischen  dem  Zahnfleisch  und  dem  distalen 
gesunden  Teil  des  Zahnes  befindet  sich  ein  cariöser  Ring;  durch 
diese  zirkuläre  Caries  wird  der  gesunde  distale  Teil  von  dem 
übrigen  Zahn  „gleichsam  abgeschnürt^.  Wenn  die  Caries  den 
Zahn  nach  seinem  vollendeten  Durchbruch  befällt,  wird  der 
Ausdruck  „Halscaries^  mit  Recht  gebraucht.  Der  Zahn  kann 
aber  auch  vorher  ergriffen  werden  und  der  später  folgende  Teil 
der  Erone  freibleiben,  sodass  nach  vollendetem  Durchbruch  die 
zirkuläre  Caries  nicht  den  Hals,  sondern  die  Mitte  oder  einen 
beliebigen  andern  Teil  des  Zahnes  einnimmt.  Die  proximale 
Cariesgrenze  ist  dann,  wie  Neu  mann  hervorhebt,  entsprechend 
der  früheren  Schleimhautgrenze  scharf  abgesetzt.  Je  früher  die 
Caries  auftritt,  um  so  schmäler  ist  natürlich  der  übrig  bleibende, 
gesunde  distale  Teil,  und  Neumann  beobachtete,  dass  die  Caries 
gar  so  früh  einsetzen  kann,  dass  dann  überhaupt  kein  gesunder 
Rest  bleiben  kann.  —  Ist  die  Caries  genügend  weit  vorgeschritten, 
so  bricht  die  dünne  Verbindungsbrücke  zwischen  gesundem  Zahn 
und  Wurzel,  beziehungsweise  dem  gesunden  proximalen  Zahnteile 
ab,  ein  Stumpf  bleibt,   der  „nichts  Charakteristisches  mehr  hat^. 

Die  Ausbreitung  der  Caries  und  der  Yerfarbung  geht  fast 
immer  symmetrisch  von  statten,  meist  werden  beide  Eieferhälften 
gleichmässig  ergriffen.  Dabei  werden  am  frühesten  die  oberen 
mittleren  Frontzähne  befallen,  es  folgen  die  oberen  äusseren  und 
die  oberen  Molaren.  Die  unteren  Zähne  werden  selten  ergriffen, 
eine  Halscaries  sämtlicher  unteren  Schneidezähne  sah  Neumann 
nur  vereinzelt. 

Neumanns  Bericht  über  das  zeitliche  Auftreten  der  Ver- 
färbung bezw.  der  Caries  muss  zwecks  späterer  Vergleichung 
genau  nach  dem  Original  angeführt  werden. 
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Alter 

Kranke  mit 
Zahnbelag 

Kranke  mit 
zirkulärer  Caries 

Leichen  mit 
zirkulärer  Caries 

O-Jahr 

1  Jahr 

2  Juhre 

3  Jahre 

4  Jahre 

5  Jahre  und  mehr 

0 
13 
10 
3 
2 
5 

0 
23 
29 
20 
15 
16 

3 

12 
6 

4 
1 
1 

33 

103 

27 

Bei  der  Frage  nach  der  Ätiologie  der  Caries  erwähnt 
Neumann  (Volkmann  S.  29),  Hutchinson  sei  1859  geneigt  ge- 
wesen, die  zirkuläre  Caries  der  Milchzähne  mit  der  Syphilis  in 
Verbindung  zu  setzen,  sei  dann  aber  der  Ansicht  geworden,  dass 
das  den  syphilitischen  Müttern  während  der  Schwangerschaft  ge- 
reichte Quecksilber  die  Schuld  an  den  Zahnveränderungen  trage. 
Dann  übernahm  Parrot,  der,  wie  Neumann  erwähnt,  die 
zirkuläre  Caries  als  „athrophie  en  hache''  bezeichnet,  Hutchinsons 
erste  Ansicht.  Neumann  selbst  konnte  weder  für  die  Queck- 
silbertheorie, noch  für  die  Ansicht,  die  der  Lues  Schuld  gibt, 
einen  Anhalt  gewinnen.  Schliesslich  hat  auch  die  von  anderer 
Seite  ins  Feld  geführte  Rachitis  keine  wesentliche  ätiologische 
Bedeutung.  Hingegen  zwingen  ihn  die  Ergebnisse  seiner  Unter- 
suchungen, die  zirkuläre  Caries  mit  der  Skrophulotuberkulose  in 
Zusammenhang  zu  setzen: 

Von  23  Leichen  mit  zirkulärer  Caries  wiesen  15  =  56  pCt. 
Tuberkulose  auf. 

Von  53  Kinderleichen  gleichen  Alters  ohne  zirkuläre  Caries 
wiesen  nur  7  =  13  pCt.  Tuberkulose  auf. 

Noch  deutlicher  tritt  der  Zusammenhang  zwischen  Tuberkulose 
und  zirkulärer  Caries  in  Neumanns  klinischem  Material  zutage, 
wo  er  von  104  Kranken  mit  zirkulärer  Caries  66,  also  fast  */, 
tuberkulös  fand.  „Es  sind  dies  Prozentsätze,^  folgert  er,  „die  zu 
hoch  sind, um  als  zuföllig  gelten  zu  können.^  Bemerkenswert  erscheint 
ihm  dann,  dass  nach  Ausschaltung  aller  Tuberkulosefälle  auch 
diejenigen  Kranken  mit  zirkulärer  Caries,  welche  wegen  beliebiger 
anderer  Krankheiten  in  Behandlung  kamen,  gleich  stark  belastet 
blieben:  bei  28  solcher  Kranken  litten  lOmal  die  Eltern,  4 mal 
Geschwister  und  2 mal  Grosseltern  an  Tuberkulose,  und  er  meint, 
vermuten  zu  dürfen,  dass  auch  unter  diesen  Kindern  noch  eine 
Anzahl  latent  Tuberkulöser  gewesen  sei. 
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Zum  Gebiete  der  Tuberkulose  rechnet  er  übrigens,  wie  er 
besonders  hervorhebt,  auch  die  Skrophulose,  soweit  wir  „wirklich 
eine  chronische  Infektion  mit  dem  Koch  sehen  Bacillus  annehmen 
dürfen".  Von  seinen  66  Tuberkulösen  mit  zirkulärer  Caries  litten 
allein  34  an  skrophulösen  Halsdrüsenschwellungen.  Auch  die 
Bronchialdrüsentttberkulose,  die  er  ja  für  diagnostizierbar  hält, 
wie  bekannt,  und  über  deren  Diagnose  er  sich  des  öfteren  aus- 
gelassen hat  (23,  25),  räumt  er  einen  wichtigen  Platz  ein;  in 
11  Fällen  trat  sie  in  den  Vordergrund.  Ahnliche  Zahlen  weisen 
seine  33  Fälle  mit  Schmelzverfärbung  in  der  Nähe  des  Zahn- 
fleisches auf:  14mal  handelte  es  sich  um  skrophulöse  Halsdrüsen- 
schwellangen,  Imal  um  vorwiegende  Bronchialdrüsentuberkulose. 
In  sehr  seltenen  Fällen  kann  die  Caries  zur  Heilung  kommen  — 
wenn  nämlich  der  schädigende  Einfluss  mehr  und  mehr  zurück- 
tritt; wenn  die  Erone  zur  Zeit  der  Caries  noch  nicht  völlig 
durchgebrochen  war,  so  „zieht  quer  über  den  sonst  gesunden 
Zahn  eine  mehr  oder  minder  breite  und  tiefe  bräunliche  Rinne 
mit  hartem  und  glattem  Grunde^. 

Das  Material  meiner  eignen  Untersuchungen  über  diese 
Neumannsche  Caries  bildeten  die  vom  14.  1.  1903  bis  zum 
29.  3.  1903  neu  in  Behandlung  der  Poliklinik  kommenden  Kinder, 
femer  die  vom  14.  1.  1903  bis  zum  31.  3.  1903  in  die  Klinik  auf- 
genommenen kleinen  Patienten.  Vom  1.  10.  1902  bis  zum  Januar 
1903  waren  bereits  Untersuchungen  auf  Veranlassung  des  Herrn 
Geheimrat  Heubner  von  Seiten  der  Klinik  vorgenommen,  deren 
Resultate  ich  gleichfalls  verwerte.  Auch  nachher  wurden  die 
Untersuchungen  der  Klinik  fortgesetzt,  sodass  ich  an  den  Kranken - 
blättern  eine  Kontrolle  sowohl  für  die  Diagnosenstellung  der  All- 
gemeinkrankheit wie  für  die  Erkennung  schwierig  zu  deutender 
Cariesfölle  hatte. 

Neumanns  Schilderung  der  zirkulären  Caries  kann  ich 
vollständig  beitreten,  etwas  anders  als  er  fand  ich  die  Reihen- 
folge and  die  Häufigkeit  der  von  der  Caries  befallenen  Zahn- 
gruppen, öfter  als  die  Molaren  des  Oberkiefers,  die  nach 
Neumann  den  Incisivi  .  folgen,  waren  die  Canini  ergriffen,  ja 
zuweilen  schloss  sich  eine  Eckzahncaries  unter  Übergebung  der 
oberen  äusseren  Schneidezähne  unmittelbar  an  eine  Caries  der 
medialen  Frontzähne  an.  Ein  beträchtliches  Überwiegen  der 
Carieshäafigkeit  an  den  Zähnen  des  Oberkiefers  konnte  auch  bei 
meinen  Untersuchungen  konstatiert  werden,  wenn  auch  nicht  in 
so   hohem  Masse    wie    anscheinend  bei  Neumann.     Ein  Befund 
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der  Caries  nur  an  den  unteren  Frontzähnen  ist  allerdings  eine 
Ausnahme,  hingegen  wurde  sie  nicht  so  selten  im  Verein  mit  Caries 
der  Zähne  des  Oberkiefers  gefunden  —  dann  war  sie  meist 
schwächer  ausgesprochen  als  bei  letzteren.  Gar  nicht  selten  war 
die  zirkuläre  Verfärbung  an  den  unteren  Schneide-  und  Eckzähnen, 
und  sie  fand  sich  auch  wieder  mit  Vorliebe  dann,  wenn  die 
oberen  Zähne  mit  Caries  oder  Verfärbung  affiziert  waren. 

Zwischen  der  zirkulären  Verfärbung  und  einer  stark  aus- 
geprägten zirkulären  Caries,  die  wirklich  wie  ein  Ring  den  Zahn- 
hals eingeschnitten  hat  und  das  distale  Ende  abschnürt,  fanden 
sich  übrigens  so  viele  Übergänge  —  was  ja  wohl  selbstverständlich 
ist,  dass  eine  weitere  Sonderung  des  Materials  geboten  erschien, 
schon  um  die  später  zu  erörternde  Frage  der  Ätiologie  mehr  im 
einzelnen  betrachten  zu  können.  Eine  leichte  transversale 
Caries  am  Zahnhalse  war  so  häufig,  dass  ich  zwei  Gruppen 
aufstellte,  deren  eine  die  typisch  ausgeprägte,  starke  zirkuläre 
Caries  enthält,  während  in  der  anderen  die  minder  stark  aus- 
gesprochenen Fälle  mit  schwächerer,  z.  T.  beginnender  zirkulärer 
Caries  aufgeführt  werden.  Sehr  häufig  fanden  sich  übrigens 
auch  am  Zahnhalse  eine  oder  mehrere  kreis-  oder  eiförmige 
Stellen,  ferner  Cariesformen,  die  transversal  unterhalb  des  Zahn- 
fieischrandes  verlaufend  nur  einen  Teil  des  Zahnhalses  ein- 
nahmen —  alle  diese  Formen  blieben  unberücksichtigt.  Da  es 
aber  nicht  immer  so  ganz  einfach  war,  zu  entscheiden,  ob  etwas 
derartiges  oder  eine  „begiünende**  ringförmige  Caries  vorlag, 
habe  ich  in  allen  fraglichen  Fällen  stets  die  Ansicht  der 
Assistenten  der  Poliklinik  —  aus  welcher  ja  der  überwiegende 
Teil  des  Materials  stammte  —  der  Herren  Dr.  Stöltzner  und 
Dr.  Teuf  fei,  mit  der  meinen  verglichen.  Gleiche  Schwierigkeit 
machte  es,  die  Kinder  mit  grünem  Zahnbelag  auszuwählen,  da 
so  eminent  viele  Kinder  einen  nicht  sofort  entfernbaren  gering- 
gradigen Zahnbelag  hatten,  dass  unmöglich  alle  angeführt  werden 
konnten.  Nur  von  den  stärkeren  Belägen  wurde  daher  Kenntnis 
genommen,  wobei  naturlich  ziemlich  willkürlich  verfahren  werden 
musste,  wenn  auch  durch  das  Urteil  der  beiden  genannten  Herren 
eine  grössere  Sicherheit  geschaffen  wurde.  Die  von  Seiten  der 
Klinik  vom  1.  X.  1902  bis  zum  14.  L  1903  notierten  Fälle  von 
ringförmiger    Caries    werden    als    „schwere"  Formen    aufgeführt. 

Was  nun  das  Alter  der  mit  zirkulärer  Caries  behafteten 
Kinder  betrifi^,  so  konnte  folgende  Tafel  aufgestellt  werden,  die, 
um   die  Vergleichung  leichter  zu   machen,    der    Neumannschen 
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(8.  S.  56)  nachgebildet  ist.  Das  angeführte  Alter  der  Caries- 
kinder  ist  das,  in  dem  an  ihnen  die  Caries  angetroffen  wurde, 
nicht  das,  in  dem  etwa  die  Garies  begonnen  hatte  —  dies  Hess 
sich  nie  oder  fast  nie  mit  einiger  Sicherheit  feststellen. 


Kranke  mit 

Kranke  mit 

Alter 

Kranke  mit 

schwächerer  ring- 

starker 

Zahnbelag 

förmiger  Caries 

ringförmiger  Caries 

0  Jabr 

1 

0 

0 

1      . 

3 

8 

3 

2  Jahre 

3 

8 

9 

3      . 

8 

9 

16 

4      . 

6 

11 

8 

5      . 

4 

7 

2 

6      ,     und  mehr 

12 

15 

8 

37 

58 

46 

Hier  ergibt  sich  ein  Unterschied  insofern,  als  Neumann 
den  Belag  am  häufigsten  im  2.,  ich  im  4.  Jahre  beobachtete, 
dementsprechend  liegt  bei  mir  der  Höhepunkt  der  Caries  — 
leichteren  Grades  —  erst  im  5.  Jahr,  während  Neumann  ihn- — 
an  seinem  lebenden  Materiale  —  schon  im  3.  fand.  Die  meisten 
schweren  Cariesfalle  habe  ich  dagegen  schon  im  4.  Lebensjahre 
gesehen,  immerhin  1  Jahr  später  als  Neumann.  Es  scheint 
demnach,  als  verliefe  die  schwere  Form  der  Caries  auch  insofern 
schneller,  als  sie  früher  einsetzt.  Eigentümlich  ist  das  An- 
steigen der  Cariesfrequenz  und  ebenso  das  Ansteigen  der 
Häufigkeit  des  Zahnbelages  in  den  letzten  Jahren  bei  den  von 
mir  untersuchten  Kindern  Neumanns  Resultaten  gegenüber. 
Dieser  Unterschied  könnte  wohl  darauf  beruhen,  dass  Neumann 
in  den  letzten  Jahren  vielleicht  nicht  mehr  nach  zirkulärer 
Caries  geforscht  hat  oder  aber  dass  sein  Material  sich  im  Ver- 
hältnis zu  den  Charitöpatienten  aus  jüngeren  Jahrgängen 
rekrutieren  mag.  —  In  den  3  letzten  Jahren,  die  in  meiner 
Tabelle  zusammengezogen  wurden,  handelte  es  sich  übrigens, 
wie  sich  denken  lässt,  vornehmlich  um  Eckzähne  oder  Molaren, 
da  die  Milchschneidezähne  in  diesem  Alter  ja  ausfallen. 

Wenden  wir  uns  nun  dem  wichtigsten  und  interessantesten 
Punkt  zu,  der  Frage  nach  der  Ätiologie,  so  wurde  beim  Infrage- 
kommen  der  Tuberkulose  deren  Unität  mit  der  Skrophulose  — 
wie  bei  Neumann  —  angenommen,  im  Gegensatz  zur  dualistischen 
Auffassung,  wie  sie  (einst  von  Yirchow)  noch  jetzt  von  Biedert, 
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Henoch  (13)  [s.  dort  S.  852],  Strümpell  (29)  [S.  668], 
CornetO  (8)  festgehalten  wird.  Im  Gegensatz  zu  Neumann 
aber  wurde  niemals  die  Diagnose  einer  Bronchialdrüsentuberkulose 
gestellt,  und  auch  mit  der  Diagnose  Skrophulose  wurde  von  Seiten 
der  Klinik  und  Poliklinik  —  deren  offizielles  Urteil  immer  zu- 
grunde gelegt  wurde  —  nur  mit  grosser  Zurückhaltung  vorge- 
gangen. Allen  nicht  ganz  sicheren  Fällen  wird  in  den  folgenden 
Tabellen  das  Attribut  „tuberkulöse-"  oder  „skrophulose verdächtig" 
zuerteilt,  so  dass  auf  das  Verhältnis  von  zirkulärer  Caries  und 
dem  gleichen  Zahnbelag  zu  diesen  tuberkulöse  verdächtigen  Fällen 
das  Hauptgewicht  zu  legen  ist. 

Ein  Vergleich  mit  der  Tuberkulosehäufigkeit  des  übrigen 
Krankenmaterials  fehlt  zunächst,  weil  ich  ihn  mir  aus  Zweck- 
mässigkeitsgründen für  später  vorbehalten  muss.  Ferner  sei  be- 
merkt, dass  die  nicht  so  seltenen  Fälle,  da  zirkuläre  Caries  und 
zirkulärer  Belag  sich  an  mehreren  Gruppen  von  Milchzähnen 
neben  einander  fanden,  und  die  wo  die  Caries  an  Milch-  und 
bleibenden  Zähnen  angetroffen  wurde,  unter  dem  Titel  „zirkuläre 
Caries  am  Milchzahngebiss"  aufgeführt  werden. 

Die  von  der  Klinik  allein  vorgenommenen  Untersuchungen, 
sowie  die  Untersuchungen  an  klinischem  und  poliklinischem 
Material  müssen  gesondert  aufgeführt  werden. 


A.  Material  der  Klinik 

Starke 

Schwächere 

Zirkulärer 

vom 
1.  X.  1902  bis  14.  I.  1903 

zirkuläre  Caries 

zirkuläre  Caries 

Zahnbelag 

8 

nicht  gerechnet 

1 

Es  wiesen  auf: 

Tuberkaloskrophulose  .    . 
Tuberkuloseverdacht     .     . 

1 
IJ 

0 

Tuberkulöse  Belastung  .     . 

2 

Schwere  Rachitis      .     .     , 

1 

Leichtere  Rachitis     .     .     . 

2 

B.  Klinik 

Q 

12 

3 

14.  I.  bis  31.  III.  1903 

Es  wiesen  auf: 

Tuberkuloskrophulose  .     . 
Tiiberkuloseverdacht     .     . 

1} 

21 

oJ 

i) 

Tuberkulöse  Belastung  .     . 
Erhebliche  Rachitis  .    .     . 

0 
3 

2 

1 

0 

1 

')  Letzterer  unterscheidet  geradezu  2  Formen  der  Skrophulose:  eine 
tuberkulöse  und  eine  nicht  tuberkulöse,  die  «pjogene*;  schliesslich  als  dritte 
eine  Mischform. 
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C.  Poliklinik 

Tom 

14.  I.  bis  29.  III.  1903 

Starke 
zirkuläre  Caries 

Schwächere 
zirkuläre  Caries 

Zirkulärer 
Zahnbelag 

29 

41 

33 

Es  wiesen  auf: 
Tuberkuloskrophnlose  .    . 
Taberkulosey  erdacht      .     . 
Toberkolöse  Belastung  .     . 
Erhebliche  Rachitis  davon 
Rachitis  alsHauptkrankheit 

10=34,4pCt. 
6zus.=55,2pCt. 

3  zus.  =  65,5  pCt. 
10=34,4pCt. 
5 

7  =  17  pCc. 
10zus.=  41,5pCt. 

7  zus.  =  58,5  pCt. 
10  =  24,3  pCt. 
6=14,6pCt. 

6  =  18,2  pCt. 

8  zus.  =  27  pCt. 

9  zus.  =  54,6  pCt. 

7  -  21,21  pCt. 
3. 

Wenn  das  Gesamtmaterial  kurz  zusammengefasst  wird,  linden 
sich  folgende  Zahlen. 


Gesamtmaterial 

Starke 
zirkuläre  Caries 

Schwächere 
zirkuläre  Caries 

Zirkulärer 
Zahnbelag 

45 

53 

37 

Es  wiesen  auf: 

Tuberkulose     und    Tuber- 

kuloseyerdacht  .... 

Tuberkulöse  Belastung  .     . 

Erhebliehe  Rachitis  .    .     . 

21  =  46  pCt. 
5 
14  =  31  pCt. 

19  =  35,8  pCt. 
9 
11  =  20,9  pCt. 

10  =  27  pCt. 
9 
8  =  21,6  pCt. 

Diese  Zahlen  ergeben  also  eine  nicht  unbeträchtlich  ge- 
ringere Beteiligung  der  Skrophulotuberkulose  als  Allgemein- 
krankheit bezw.  ätiologischem  Faktor  bei  der  zirkulären  Caries, 
als  in  den  Neumannschen  Ergebnissen  ausgesprochen  ist.  Noch 
vielmehr  indes  fällt  bei  meinen  Zahlen  das  Zurücktreten  der 
Rachitis  gegenüber  Neumanns  ca.  90  pCt.  in  die  Augen. 

Dass  der  Prozentsatz  der  Tuberkulösen  und  Tuberkulose- 
verdächtigen  im  klinischen  Material  (Tabelle  A  und  B)  hinter 
dem  poliklinischen  (Tabelle  C)  zurücktritt,  hat  vielleicht  darin 
seinen  Grund,  dass  leichte  Skrophulose  hinter  einem  andern  den 
Plan  beherrschenden  Krankheitsbilde,  dem  Leiden,  das  die  Auf- 
nahme des  Kindes  herbeiführte,  zurücktritt;  eher  aber  wohl 
darin,  dass  manches  Kind  mit  ausgeheilter  oder  aber  latenter, 
nicht  nachweisbarer  Skrophulose  wegen  beliebiger  anderer 
Krankheit,  ohne  die  Poliklinik  zu  berühren,  in  die  Klinik  kam. 
Während  nun  die  Poliklinik  in  hohem  Masse  der  Platz  für  leichter 
and  chronisch  Kranke  ist,  namentlich  auch  für  Skrophulose,  lässt 
sich  voranssehen,    dass  die    für  die  Klinik  geeigneten,    scheinbar 
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nicht  Skrophulösen  meist  akat  erkrankt  gewesen  seien:  und 
wirklich  handelte  es  sich    meist  am  akute  Infektionskrankheiten. 

In  den  Tabellen  erreicht  die  Rachitis  durchweg  einen  ge- 
ringeren Prozentsatz  als  die  Skrophulotuberkulose,  noch  stärker 
tritt  das  Überwiegen  letzterer  Krankheit  dadurch  hervor,  dass 
die  Rachitischen  vielfach  tuberkulöse  Belastung  aufwiesen  oder 
tuberkuloseverdächtig  waren  oder  gar  skrophulös:  so  war  ein 
leicht  rachitisches  Kind  mit  starker  zirkulärer  Caries  aus  Tabelle  A 
phthisisch  belastet.  Aus  Tabelle  C  litt  ein  Kind  mit  starker 
ringförmiger  Caries  neben  seiner  Rachitis  an  unverkennbarer 
Skrophulose,  3  andere  Rachitiker  waren  tuberkuloseverdächtig 
oder  tuberkulös  belastet;  von  den  Kindern  mit  leichterer  Caries, 
die  als  mit  erheblicher  Rachitis  behaftet  aufgeführt  werden,  war 
eins  tuberkulös  belastet.  Von  den  7  Rachitikern  mit  Zahnbelag 
waren  2  skrophuloseverdächtig. 

Unverkennbar  ist  in  allen  Tabellen  die  Zunahme  der  Tuber- 
kulosefrequenz mit  dem  Schwererwerden  der  Affektion:  am  ge- 
ringsten ist  der  Prozentsatz  beim  Zahnbelag,  am  höchsten  bei 
der  „schweren**  Form  der  Caries. 

Bei  dem  Rest  der  carieskranken  Kinder,  wo  weder  Rachitis 
in  einigermassen  erheblichem  Grade  noch  Skrophulose  nachweisbar 
war,  konnte  auch  keine  andere,  den  Gesamtorganismus  schädigende 
Krankheit  verantwortlich  gemacht  werden,  speziell  Lues  congenita 
kam  nicht  in  betracht.  Ja,  nicht  einmal  immer  waren  die  Kinder 
schwächlich  und  heruntergekommen:  in  einer  Zahl  von  klinischen 
Krankengeschichten  findet  sich  der  Ausdruck  „gut  genährtes  Kind^ 
oder  ähnliches,  und  auch  bei  den  poliklinischen  Kranken  war  ein 
guter  Ernährungszustand  durchaus  keine  grosse  Seltenheit. 

Es  wurde  übrigens  auch  die  von  Neumann  beschriebene 
Heilung  der  Caries,  allerdings  recht  selten,  beobachtet.  Eigentümlich 
war  ein  Fall  (der  nach  Abschluss  meiner  Untersuchungen  zur 
Beobachtung  kam),  weil  dabei  von  einem  Zurücktreten  des 
schädigenden  Einflusses  nicht  gut  gesprochen  werden  konnte:  ein 
6  jähriger  Knabe,  dessen  obere  Schneidezähne  das  S.  57  nach 
Neumann  skizzierte  Bild  der  Heilung  boten,  und  dessen  die 
Caries  verursachende  Allgemeinkrankheit  —  die  Skrophulose  — 
in  Ekzem  des  Kopfs  und  Gesichts,  Blepharitis,  Conjunctivitis, 
Rhinitis,  Drüsenschwellungen  u.  s.  w.  in  florider  Weise  zum  Aus- 
druck kam.  Wann  der  Knabe  die  zirkuläre  Caries  gehabt  hatte 
—  es  muss  wohl  das  2.  Lebensjahr  gewesen  sein  —  war  so  wenig 
zu  eruieren  wie  die  Frage,  ob  er  zu  jener  Zeit  schon  an  Skrophulose 
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gelitten  hatte.  Eher  war  der  Zusammenhang  zwischen  Allgemein- 
krankheit und  Caries  bei  einem  anderen  Kranken  zu  konstatieren: 
bei  einem  3  jährigen  Knaben,  der  an  Peritonitis  tuberculosa  litt« 
kam  nach  monatelangem,  progressivem  Fortschreiten  der  Caries 
der  Verlauf  der  letzteren  endlich  zum  Stillstand,  und  der  Befund 
blieb  monatelang  —  bis  jetzt  —  unverändert  (so  dass  allerdings 
auch  keine  eigentliche  Heilung  eingetreten  war).  Ungefähr  fiel 
der  Stillstand  der  Caries  mit  einer  Besserung  seines  Grundleidens  ^) 
zusammen.  Erwähnenswert  ist  dieser  Fall  vornehmlich  deshalb, 
weil  seine  Caries  einen  etwas  von  der  Norm  abweichenden  Verlauf 
nahm.  Es  entwickelte  sich  von  dem  sehr  scharf  ausgesprochenen 
Cariesringe  am  Zahnhals  ein  zu  diesem  rechtwinkliger,  senkrechter 
Schenkel,  der  in  der  Mitte  des  Zahnes  nach  abwärts  strebte  und 
endlich  die  Schneide  erreichte,  so  dass  schliesslich  eine  J-förmige 
Caries  bestand.  Der  senkrechte  Schenkel  brauchte  zu  seiner 
Entwicklung,  d.  h.  bis  er  die  Breite  und  Tiefe  des  „Mutterschenkels** 
erreicht  hatte,  ca.  3  Monate.  Derselbe  Knabe  war  übrigens  ein 
Sammelpunkt  aller  möglichen  Äusserungen  der  Skrophulo- 
tuberknlose;  so  bot  er  eine  „Trias '^  neuerdings  gefundener  und 
diagnostisch  verwerteter  tuberkuloseverdächtiger  Erscheinungen: 
neben  seiner  starken  zirkulären  Caries  zeigte  er  typische  Land- 
kartenzunge, deren  engere  Beziehung  zur  Tuberkulose  ja  von 
Böhm  [4]^)  behauptet  wird,  femer  die  z.  B.  von  Gregor  (12) 
und  Czerny  (9)  erwähnte  Hypertrichosis  an  Schultern,  Ober- 
armen und  Rücken. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass,  wie  von  Neumann, 
zirkuläre  Caries  öfter  an  Geschwistern  beobachtet  wurde.  Zuweilen 
waren  sämtliche  Geschwister  tuberkulös,  oft  aber  war  nur  bei 
dem  einen  das  Bild  klar. 

Auf  Grund  vorstehender  Untersuchungen  glaube  ich  Neu- 
mann  beitreten  zu  dürfen,  wenn  er  zirkuläre  Caries  und  zirku- 
lären Zahnbelag  am  Milchgebiss  mit  der  Skrophulotuberkulose 
in  ursächlichen  Zusammenhang  bringt;  glaube  aber,  dass  er  zu 
weit  geht,  wenn  er  die  zirkuläre  Caries  auf  die  Wahrscheinlich- 


1)  Die  BehaDdluDg  war  nicht  operativ,  sondern  bestand  neben  der  Dar- 
reichang  innerer  Mittel  and  möglichst  gater,  kr&ftiger  £rn&hrang  in  Monate 
hindorch  fortgesetzten  Schmierseifeeinreibangen. 

')  Böhm  fand  in  etwa  */>  der  F&Ue  auf  Skrophalotuberkalose  hin- 
deotende  Symptome.  Carow  (6),  der  in  der  Neumann  sehen  Poliklinik 
299  Kinder  mit  Lingua  geographica  auf  Taberkulose  antersachte,  konnte  zu 
keinem  sicheren  Resultat  kommen. 


64  Meyer,  Über  den  Zasammenhang  zirkul&rer  Caries 

keits-Diagnose  Tuberkulose  hindeuten  lassen  will,  und  in  den 
Fällen,  wo  objektiv  noch  keine  konstitutionelle  Krankheit  nach- 
zuweisen ist,  dennoch  geneigt  ist,  das  Bestehen  einer  latenten 
Tuberkulose  zu  vermuten.  Er  selbst  spricht  der  zirkulären  Caries 
im  Hinblick  auf  die  künstliche  Entstehungsmöglichkeit  und  im 
Hinblick  auf  ihr  Vorkommen  bei  Tieren  —  Hund  und  Seelöwe  — 
eine  spezifische  Bedeutung  ab;  zugleich  sagt  er,  sie  scheine  nur 
bei  chronischen  Erankheitszustanden  und  auch  bei  Rachitis  vor- 
zukommen. Und  gerade  schwere  Rachitis  wurde  oft  genug  bei 
meinem  Material  gefunden,  und  gerade  in  Fällen  wo  die  Skro- 
phulotuberkulose  durchaus  nicht  nachweisbar  war,  auch  keine 
Belastung  vorlag;  z.  T.  waren  es  Fälle,  bei  denen  auch  die 
Kiefer-  und  Schädelrachitis,  wie  Fleischmann  (10)  sie  schildert, 
deutlich  ausgesprochen  war,  zuweilen  fanden  sich  auch  rachitische 
Veränderungen  (Erosionen  u.  a.)  an  den  Zähnen. 

Bei  der  Durchforschung  der  Literatur  nach  Arbeiten  über 
die  ringförmige  Caries  ist  die  Ausbeute  recht  spärlich.  Selbst 
grössere,  nach  dem  Neu  mann  sehen  Vortrage  erschienene  Werke 
erwähnen  seine  Arbeit  nicht  durchgehends:  so  schweigen 
Henoch  (13),  Biedert,  Baginsky,  Mikulicz  und  Kümmel  (20), 
welch  letztere  z.  B.  die  Stomatitis  ulcerosa  unter  anderm  mit 
der  Skrophulose  in  Zusammenhang  bringen,  ebenso  die  Hand- 
und  Lehrbücher  der  Zahnheilkunde,  soweit  sie  mir  zugänglich 
waren.  Baume  (2)  erwähnt  die  ringförmige  Caries,  ohne  ihren 
Zusammenhang  mit  der  Tuberkulose  oder  die  Neumannsche 
Arbeit  zu  berühren.  Bendix  (3),  Cornet  (8),  Spiegelberg  (27) 
u.  A.  mehr  zitieren  Neumanns  Ergebnisse,  ohne  weitere  Literatur 
anzuführen.  Unter  anderm  kennen  auch  Böhm  (4),  Gregor  (12), 
Carow  (6)  (letzterer  ein  Schüler  Neu  mann  s)  die  zirkuläre 
Caries  und  ihre  Beziehung  zur  Skrophulotuberkulose. 

Nur  eine  selbständige  Arbeit  über  eben  diese  Beziehung 
fand  ich:  Hentze  (14)  „Zahnhalscarics  bei  Phthisikern**,  und 
da  es  mir  nicht  gelang,  die  Arbeit  selbst  zu  Gesicht  zu  be- 
kommen, weiss  ich  nicht  einmal,  ob  es  sich  nur  um  Kinder 
handelte.  Nach  dem  Referat  von  Parreidt  (14)  standen  Hentze 
68  Fälle  mit  Zahnhalscaries  zur  Verfügung,  13  von  diesen  hatten 
eine  rein  zirkuläre  Caries.  (Ob  er  damit  eine  ähnliche  Scheidung 
macht,    wie    ich   oben  —  S.  58  — ,  kann  ich  nicht  entscheiden.) 

Von  den  68  hatten  15  sicher  Tuberkulose  =  22  pCt.,  3  mal 
waren  Eltern    oder    nahe  Verwandte    an    Tuberkulose    erkrankt. 
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Dabei  konnten  nicht  einmal  alle  68  Patienten  genau  auf  Tuber- 
kulose untersucht  werden. 

Von  den  13  mit  eigentlich  zirkulärer  Caries  litten  8  =  Q2  pCt. 
an  Tuberkulose. 

Dann  hat  Hentze  weiter  an  48  tuberkulösen  sezierten 
Leichen  18  mal  Zahnhalscaries  gefunden.  Auch  die  Hentze- 
schen  Zahlen  sprechen  für  einen  Zusammenhang  mit  der  Tuber- 
kulose und  bestätigen  Neumanns  Ergebnis. 

Ein  immerhin  ähnliches  Thema  behandelt  Petit:  „Zahn- 
erosion und  Tuberkulose^  (26).  Seine  Erosion  deckt  sich  übrigens 
durchaus  nicht  mit  dem  Neumannschen  Begri£P  —  derselbe 
Übelstand  „miss verständlicher  Schlagwörter^',  den  Neumann 
schon  bedauert.  Seine  Erosion  betrifft  meist  die  Canini  und 
erinnert  in  gewisser  Hinsicht  an  einige  von  Hutchinson  be- 
schriebene Veränderungen.  Petit  fand  die  Erosion  nur  bei 
tuberkulösen  Kindern  oder  solchen,  die  Aussicht  hatten,  tuber- 
kulös zu  werden  („Schwindsuchtskandidaten''  im  Referat),  und 
er  setzt  sie  daher  auch  in  so  enge  Beziehung  zu  dieser  Krank- 
heit, dass  er  sie,  wie  Neumann  die  zirkuläre  Caries,  zur  Früh- 
diagnose empfiehlt. 

n.  Zirkuläre  Verfärbung  und  zirkuläre  Caries  am  Halse 
bleibender  Zähne. 
Noch  über  ein  anderes,  dem  vorigen  nach  verwandtes  Thema 
sprach  Neumann  in  dem  erwähnten  Vortrage:  Über  den  „fest- 
sitzenden Zahnbelag  an  bleibenden  Zähnen";  über  die  Halscaries 
an  bleibenden  Zähnen  fehlen  ihm,  eigener  Aussage  zufolge,  die 
Erfahrungen.  Der  braune  oder  grüne  Zahnbelag  ist  —  und  das 
ist  das  wesentUche  —  keine  Auflagerung,  sondern  er  sitzt  im 
Schmelzoberhätttchen  selbst  und  ist  daher  mechanisch  nur  mit 
diesem  zu  zerstören;  sogar  oxydierende  Substanzen,  wie  HsO^, 
greifen  ihn  nur  schwer  an.  Über  die  Natur  des  Belages  spricht 
Neumann  sich  nicht  näher  aus,  verweist  vielmehr  auf  Millers  (22) 
grundlegende  Arbeit.  Auch  bezüglich  der  Lokalisation  schliesst 
sich  Neumann  Miller  an:  vorwiegend  werden  die  oberen  Front- 
zähne befallen,  doch  auch  die  Bicuspidaten  und  Molaren  nicht 
selten;  wogegen  die  unteren  Zähne  viel  weniger  häufig  ergriffen 
sind.  Nicht  völlig  kann  Neumann  Millers  Angaben  über  die 
Häufigkeit  des  Zahnbelages  unterschreiben,  da  Miller  ziemlich 
lose-  und  festhaftenden  Belag  nicht  scharf  trennt.  Miller  fand 
ihn  bei  guter  Mundpflege    in  50  pCt.,    in    einem  Waisenhaus  bei 

JAhrbodk  t  Kinderhdllnmde.    N.  F.    LX,  Heft  i.  5 
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oberflächlicher  Untersuchung  gar  in  60  pCt.,  und  er  meint,  mit 
der  Lupe  wurden  noch  viel  häufiger  grüne  Stellen  zu  finden  sein. 

Auch  diesen  Zahnbelag  hat  Neumann  mit  der  Tuberkulose 
in  Beziehung  gebracht:  Von  44  Kindern  mit  diesem  Belage  litten 
32  an  Halsdrüsenschwellungen,  z.  T.  gleichzeitig  an  Bronchial- 
drusentuberkulose,  6  an  larvierter  oder  nachweisbarer  Bronchial- 
drüsentuberkulose,  2  an  sicherer  Tuberkulose  anderer  Organe  — 
also  bis  auf  4  waren  alle  tuberkulös  oder  doch  tuberkulöse* 
verdächtig.  Neumann  erklärt  daher  mit  Bestimmtheit,  dass  man 
bei  stark  ausgesprochenem  festsitzendem  Belage  der  oberen 
bleibenden  Zähne,  und  zwar  vorwiegend  der  Schneidezähne,  bei 
genauer  Untersuchung  Skrophulotuberkulose  nachweisen  könne.  Er 
sah  den  Belag  auch,  wo  er  an  den  Milchzähnen  desselben  Kindes 
oder  von  dessen  Geschwistern  zirkuläre  Caries  gefunden  hatte. 

Auch  auf  diesen  festsitzenden  Zahnbelag  am  bleibenden 
Gebiss  erstreckten  sich  meine  Untersuchungen.  Etwas  abweichend 
von  der  Neu  mann -Miller  sehen  Schilderung  war  der  nicht  so 
seltene  Befund  des  Belages  an  den  Eckzähnen,  der  hier  mindesten 
so  oft  gefunden  wurde  wie  an  den  Backzähnen.  Da  nur  stärker  aus- 
gesprochener Zahnbelag  berücksichtigt  wurde,  und  nur,  wenn  er 
sich  nicht  sofort  mechanisch  entfernen  liess,  wurde  eine  geringere 
Zahl,  als  den  Millerschen  Angaben  entspricht,  gefunden.  Geringe 
fest  oder  lose  haftende  Beläge  am  Zahnhals  sind  allerdings  ausser- 
ordentlich häufig.  Dass  die  zirkuläre  Verfärbung,  selbst  wenn 
sie  zunächst  mechanisch  nicht  fortgebracht  werden  kann,  doch 
nicht  immer  von  Dauer  ist,  bewies  mir  die  Beobachtung  an  einem 
7  jährigen  Mädchen,  bei  dem  während  ihres  monatelangen  Auf- 
enthaltes in  der  Klinik  allmählich  ohne  besondere  Mundpflege  der 
grüne,  anfangs  festsitzende  Belag  von  selbst  verschwand.  Bei 
einem  anderen  Kinde,  das  ebenfalls  diesen  festsitzenden  grünen 
Belag  au  den  bleibenden  Zähnen  trug,  versicherte  mir  die  Mutter, 
derselbe  sei  während  einer  nicht  sehr  lange  dauernden  fieberhaften 
Erkrankung  verschwunden  —  wieder  ohne  irgend  welche  Mund- 
pflege oder  irgend  eine  andere  mechanische  Einwirkung  —  und 
sei  dann  allmählich  wieder  aufgetreten.  Miller,  der  ja  allerdings 
keinen  scharfen  Unterschied  zwischen  fest  und  lose  haftenden  Be- 
lägen macht,  meint  auch  nur,  dass  dieser  Zahnbelag,  wenn  einmal 
vorhanden,  »chwer  wieder  verschwindet. 

In  einigen  Fällen  kam  auch  eine  zirkuläre  Caries  am  bleiben- 
den Gebiss  zur  Beobachtung.  Sie  befällt  vorzugsweise  dieselben 
Zähne  wie  die  festhaftende  Zahn  Verfärbung    und    am  Milchgebiss 
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die  zirkuläre  Caries:  yor  allem  die  oberen  Schneidezähne.  So 
stark  ausgeprägte  Fälle  wie  bei  der  Milchzahncaries  wurden  über- 
haupt nicht  beobachtet,  auch  war  die  Caries  im  ganzen  nicht 
häufig,  so  dass  sich  eine  Teilung  in  schwache  und  starke  Caries 
von  selbst  verbot.  Am  deutlichsten  und  stärksten  war  die  Caries 
bei  einigen  Kindern,  wo  sich  die  cariösen  Flächen  bereits  gereinigt 
hatten,  die  Caries  also  schon  abgelaufen  war^).  Ganz  schwache 
Formen  ringförmiger  Caries,  die  sich  meist  neben  dem  Zahnbelag 
oder  wohl  richtiger  auf  dem  Boden  eines  solchen  fanden,  wurden 
mit  diesem  Zahnbelage  rubriziert.  Der  Zahnbelag  wurde  auch  bei 
Kindern  beobachtet,  deren  Geschwister  ringförmige  Caries  der 
Milchzähne  hatten;  wie  Anmerkung  1  auf  dieser  Seite  zeigt,  fand  sich 
femer  bei  Geschwistern  zirkuläre  Caries  am  bleibenden  Gebiss 
bei  dem  einen,  an  den  Milchzähnen  bei  dem  anderen.  Auch  bei 
demselben  Kind  fand  sich  zuweilen  ein  Zusammentreffen  beider 
Prozesse:  eine  gr&ne  Verfärbung  an  den  neugebildeten  bleibenden 
Zähnen  und  zirkuläre  Caries  an  den  noch  stehenden  Zähnen  des 
Milchgebisses;  sogar  —  nach  meinen  Aufzeichnungen  nur  einmaP) 
—  ringförmige  Caries  an  den  nebeneinander  bestehenden  Gruppen 
der  beiden  Zahnarten.  Die  beiden  letzten  Gruppen  wurden  übrigens 
bereits  bei  der  zirkulären  Caries  der  Milchzähne  aufgeführt,  und 
werden  hier  nicht  mehr  zitiert.  Den  Zusammenhang  mit  der 
Tuberkulose  der  beiden  Zahnaffektionen  des  bleibenden  Gebisses 
mag  folgende  Tabelle  erläutern: 


')  In  einem  dieser  F&lle  handelte  es  sich  um  einen  8  j&hrigen  skrophu- 
lösen  Knaben,  dessen  Leiden  noch  in  voller  fil&te  stand.  Seine  gleichfalls 
skrophnlöse  4  j&hrige  Schwester  wies  am  Milchzahngebiss  ebenfalls  zirkal&re 
Caries  auf.  In  einem  anderen  Fall  (I2j&hriger  Knabe  mit  Tic  convulsif) 
sollten  nach  Angabe  der  sehr  verständigen  Mutter  die  Schneidezähne  sich 
erst  drei  Jahre  zuvor  eingestellt  haben,  und  zwar,  wie  die  Mutter  schreibt, 
»in  schiefer  Form*.  Bald  nachdem  sie  heraas  waren,  bemerkte  die  Mutter 
ihr  CariÖswerden;  dementsprechend  zog  sich  nach  TöUiger  Ausbildung  der 
Zähne,  also  auch  zur  Zeit  der  Beobachtung  fiber  die  Mitte  der  Schneidezähne 
des  Oberkiefers  ein  querer  Streifen  mit  vertieftem  gereinigtem  Grunde.  Zu- 
gleich befanden  sich  an  denselben  Zähnen  —  den  mittleren  oberen  Incisivi 
—  genau  in  der  Mitte,  dicht  unter  dem  Zahnfleisch  zwei  mit  der  Längsachse 
transversal  stehende  kleine  cariöse  Flecke.  Zur  Zeit  Hess  sich  kein  Anhalts- 
punkt für  Tuberkulose  finden,  und  auch  als  die  erste  Caries  entstand, 
sollte  der  Knabe  wie  stets  von  Skrophulose  frei  gewesen  sein;  schliesslich 
fand  sich  auch  keine  tuberkulöse  Belastung. 

s)  In  diesem  Fall  war  jeder  vorhandene  Zahn  mit  zirkulärer  Caries 
oder  Zahnbelag  behaftet,  und  die  fehlenden  sollten  niit  zirkulärer  Caries  fort- 
gestockt sein. 

5* 
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Klinik  und  Poliklinik 
14.  I.  1908-29.  (81.)  III.  1908 

Zirkuläre 
Caries 

Zirkulärer 
Belag 

16 

40 

Davon  wiesen  auf  Tuberkulose  oder 

Skrophulose 

Tuberkuloseverdacht 

Tuberkulöse  Belastung 

2 
7 
2 

5 
18 

8 

Eigentumlich  war  es,  dass  sich  bei  zwei  tuberkulosever- 
dächtigen und  einem  tuberkulös  belasteten  Kinde  mit  ringförmiger 
Caries  daneben  rachitische  Erosionen  fanden.  2  mal  sassen  die 
Erosionen  an  den  cariösen  Zähnen  selbst.  Ebenso  hatten  zwei 
Kinder  mit  festsitzendem  Zahnbelag  gleichzeitig  Erosionen  an  den 
betroflfenen  Zähnen  —  beide  Kinder  waren  tuberkuloseverdächtig. 

Gegenüber  diesen  immerhin  recht  hohen  Zahlen  von  Tuber- 
kulose oder  Tuberkuloseverdacht  bei  zirkulärer  Caries  (vergl. 
auch  Seite  60,  bei  den  Milchzahnaffektionen)  war  in  dem  ge- 
samten untersuchten  Material,  (im  ganzen  952  Kinder^),  nach 
Abzug  der  Kinder  unter  1  Jahre  und  der  Kinder  mit  irgend 
einer  der  besprochenen  Zahnaffektionen  blieben  582  Kinder)  der 
Prozentsatz  tuberkulöser  Erkrankungen  oder  begründeten  Tuber- 
kulose Verdachts  9  pCt.  Etwas  grösser  würde  diese  Zahl  allerdings 
werden,  wenn  bei  jedem  Fall  so  sorgfältig  nach  Symptonen  einer 
latenten  oder  abgelaufenen  (therapeutisch  unwichtigen)  Skrophulose 
geforscht  wäre  wie  bei  den  Carieskranken. 

Die  vorstehenden  Zahlen  berechtigen  mich  wohl,  unter 
demselben  Vorbehalt  wie  oben  Neumanns  Versuch  zu  stützen, 
auch  am  bleibenden  Gebiss  den  zirkulären  Zahnbelag  mit  der 
Scrophulotuberkulose  in  Zusammenhang  zu  bringen;  ich  darf 
wohl  auch,  wenn  freilich  auch  die  Zahlen  hier  nicht  gross  sind, 
hinzufügen,  dass  ein  gleicher  Zusammenhang  zwischen  der 
zirkulären  Caries  der  bleibenden  Zähne  und  der  Tuberkulose 
besteht. 

Über  die  zirkuläre  Caries  an  bleibenden  Zähnen  hat  die 
zahnärztliche  Literatur  mehrere  Arbeiten  gezeitigt,  allerdings  sind 


0  Allerdings  mussten  hier  Kinder  mit  nur  Milchzähneu,  Kinder  mit 
nur  ^bleibenden  Zähnen  und  Kinder  mit  Zähnen  beider  Gattung  zusammen 
gezählt  werden,  weil  bei  einer  Sonderung  in  Kinder  mit  bleibenden  und  mit 
Milchzähnen  auf  die  ganzen  Jahrgänge  5—8  Jahre  alter  Kinder  hätte  ver- 
zichtet  werden    müssen    und    wertvolles  Material  unbenutzt  geblieben  wäre. 
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es  fast  nur  BeobachtuDgen  an  Erwachsenen,  und  es  handelt  sich, 
soweit  ich  es  übersehen  kann,  auch  nur  um  berufliche  Störungen, 
die  uns  indes  doch  manchen  Fingerzeig  geben.  „ Zucker caries^ 
ist  der  (wohl  erst  neuerdings  angenommene)  Ausdruck  für  diese 
Erkrankung,  eine  Flächen caries,  die  nach  KuErBrt(18)  (S.  278ff.)0 
„an  den  Lippenflächen  der  Zähne  an  den  Zahnhälsen  auftritt 
and  eine  fast  typische  Form  für  alle  Personen,  die  mit  Zucker 
zu  tun  haben,  darstellt".  Hesse  (15)^)  war  (nach  Morgenstern, 
dessen  Arbeit  Kümmel  zufolge  keinen  sonderlichen  Wert  haben 
soll)  wohl  der  erste,  wenigstens  in  der  deutschen  Literatur,  der 
auf  diese  Krfuakheit  bei  Müllern,  Bäckern,  Konditoren  und 
Konditorenkindem  hinwies,  eine  recht  treffende  Schilderung  dieser 
Garies  gab')  und  ihre  Entstehung  mit  der  Millerschen  Säure- 
Pilztheorie  gut  vereinen  konnte.*)  Hesse  denkt  sich  die  schäd- 
liche Säure  aus  dem  eingeatmeten,  im  Munde  haftenbleibenden 
Mehlstaub  gebildet.  Es  ist  nun  in  der  zahnärztlichen  Welt  ein 
Kampf  darüber  entbrannt,  welches  Kohlehydrat  als  Säurebildner 
verantwortlich  zu  machen  sei,  und  man  hat  sich  hauptsächlich 
durch  Kunerts^)  Untersuchungen  jetzt  für  den  Zucker  entschieden. 
Für  die  uns  am  meisten  interessierende  Frage  einer  Erklärung 
der  Ätiologie  gerade  unserer  Fälle,  wo  die  gewerbliche  Schädigung 
nicht  in  Betracht  kommt,  haben  die  Untersuchungen  insofern 
wenig  Wert,  als  ein  Hinweis  auf  irgend  einen  Zusammenhang 
dieser  Caries  mit  Konstitutionskrankheiten,  vor  allem  Tuberkulose, 
fehlt,  soweit  mir  die  Literatur  zu  Gebote  stand.  [Kümmel  (17) 
erwähnt  die  Schädigung  des  Gesamtorganismus  durch  Über- 
arbeitung und  Alkoholismus  (Kellner,  Köche)]  Immerhin  Ähnliches, 
wenn  auch  wahrscheinlich  nicht  Paralleles  sind  die  Beziehungen, 
in  die  man  schon  seit  geraumer  Zeit  Zahnfleisch  und  Tuberkulose 
setzte.  Neuerdings  haben  Ch.  Jourdin  und  G.  Fischer  (16) 
das  Thompson  sehe  Zeichen,  weisslichen,  später  bläulichen  Saum 


»)  citiert  bei  Kümmel  (17)  S.  49. 

')  citiert  bei  Kümmel  S.  48. 

•)  bei  Kümmel  (S.  44)  wörtlich  citiert. 

^)  Bekanntlich  bat  Miller  (21)  die  jetzt  wohl  allgemein  angenommene 
Carieserklärnng  gegeben,  dass  durch  Sauren,  die  von  einer  Gattung  Bakterien 
ans  den  im  Mande  zurückbleibenden  Kohlehydraten  gebildet  werden,  der 
Kalk  des  Zahnes  aufgelöst  werde,  nnd  dass  dann  andere,  peptonisierende 
Substanzen  bildende  Bakterienarten  am  freigelegten  Dentin  ihre  zerstörende 
Tltigkeit  beginnen. 

»)  8.  Kümmel  (17)  S.  45-47  ff. 
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am  Zahnfleisch,  zu  den  äusserlichen  Merkmalen  der  Lungen- 
Tuberkulose  gerechnet.  Auch  Andreesen  (1)  hat,  allerdings 
8chonl895  den  vonSticker  (28)  1888  wieder  erwahntenFr^dericq- 
Thompsonsche  Zahnfleischsaum  bei  Phthisikern  in  der  grossen 
Mehrzahl  seiner  Falle  gesehen,  dieser  Saum  soll  bei  Skrophulose 
weiss,  bei  akuter  Tuberkulose  rot,  bläulich  bei  chronischem 
Verlaufe  derselben  sein.  Etwas  ähnliches  hat  wohl  auch  Gilles 
(U)  im  Auge,  wenn  er  sagt:  „Das  Zahnfleisch  der  Tuberkulösen 
ist  in  der  Kegel  blass  mit  rotem  Saume^.  Com  et  (7)  misst 
diesem  Zahnfleischsaume  —  Gilles  erwähnt  er  nicht  —  keine 
Bedeutung  bei.  Weder  komme  er  nur  bei  Tuberkulose,  noch 
stets  bei  solcher  yor.  Ich  selbst  habe,  da  ich  zu  spät  auf  diese 
Arbeiten  aufmerksam  wurde,  nicht  mehr  regelmässig  auf  den 
Zahnfleischsaum  geachtet,  will  ihn  aber  immerhin  erwähnen;  nicht 
ohne  Interesse  wäre  es  wohl,  zu  forschen,  ob  zwischen  diesem 
Zahnfleischsaum  und  dem  zirkulären  Zahnbelag^)  bezw.  der 
zirkulären  Caries  ein  Zusammenhang  besteht  —  wie  in  ähnlicher 
Richtung  bereits  eine  Arbeit  von  Hentze  (16)  vorliegt 

Die  eigentlich  kausale  Frage,  die  das  meiste  Interesse  bietet, 
das  „Wie"  der  Wirkung,  ob'  nun  die  Tuberkulose  allein,  oder 
mit  ihr  andere  den  Gesamtorganismus  schädigende  Allgemein- 
störungen die  Veranlassung  zur  Cariesbildung  geben,  diese  Frage 
ist  bisher  noch  nicht  beantwortet.  An  eine  spezifische  Wirkung 
der  Tuberkulose  glaubt,  wie  gesagt,  auch  Neu  mann  nicht,  er 
hält  vielmehr  die  Ernährungsstörung,  an  der  auch  andere  All- 
gemeinkrankheiten Schuld  haben  können,  für  das  wesentliche. 

In  dieser  Beziehung  ist  ein  Anhalt  in  den  Hentzeschen  (14) 
histologischen  Untersuchungen  zu  begrussen.  Da  finden  wir 
zunächst,  dass  das  Zahnfleisch  in  keinem  Fall  von  zirkulärer  Caries 
Tuberkulose  aufwies,  dagegen  Eernvermehrung  und  alle  Zeichen 
der  Entzündung.  Auch  Gilles  (11)  fand  das  Zahnfleisch  bei  Tuber- 
kulösen blass  mit  rotem  Saume;  vielleicht  handelt  es  sich  in 
dieser  Erscheinung  sowie  in  dem  oben  zitierten  Fr^dericq- 
Thompson sehen  Zahnfleischsaum  um  etwas  mit  dem  Hentze- 
schen Befund  Verwandtes.  —  Hentze  fand  diese  Entzündunge- 
erscheinungen nach  dem  Parreidtschen  Referat  auch  an  noch 
gesunden  und  an  „kreidigen^  Zähnen;  er  hält  daher  die  Garies 
für  sekundär,    d.  h.  wohl  für  eine  Folge  dieser  Entzündung  und 


1)  Nach  Millers  (22)  Yersachen    bildet   sich  der  grüne  Farbstoff  der 
Zahnbel&ge  aas  dem  Blate. 
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Emährungsstörang.  Dass  mit  der  kreidigen  Beschaffenheit  der 
Zähne  eine  beginnende  Caries  der  Zähne  (vgl.  auch  Neumann, 
s.  S,  55)  gemeint  ist,  wie  sie  auch  nach  Gilles  (11)  bei  Tuber- 
kulose sich  findet  und  von  Caries  gefolgt  ist,  während  ihr,  dem- 
selben Autor  zufolge,  eine  mattweisse,  durchscheinende,  durch 
Fettentziehung  bedingte  Färbung  der  Zähne  vorhergeht,  ist  wohl 
nicht  unwahrscheinlich.  Hentze  geht  dann  aui  die  Carpenter- 
schen  Untersuchungen  ein,  der  bei  Tuberkulose  sauren  Mund- 
schleim und  alkalischen  Speichel  fand;  da  sich  nun  bei  Gingivitis 
mehr  Schleim  als  Speichel  bildet,  ist  der  Säuregehalt  im  Munde 
erhöht.    Dieser  erhöhte  Säuregehalt  soll  noch  gesteigert  werden 

—  Parreidts  Referat  zufolge  —  durch  die  Entzündung  selbst,  die 
sauren  Speichel  produziert;  und  zwar  wird  für  die  Zähne  s/[^hädliche 
Milch-  und  Essigsäure  gebildet.  Dass  nun  gerade  der  Zahnhals 
ergriffen  wird,  erklärt  Hentze  aus  dem  Zähwerden  und  Faden- 
ziehen des  Speichels  —  dabei  führt  er  aber  selbst  Schech  an, 
der  bei  Tuberkulose  vermehrte  Salivation,  also  doch  wohl  eher 
dünnflüssige  Beschaffenheit  fand  —  der  Speichel  haftet  am  Zahne 
und  natürlich  am  Zahnfleischrande  am  festesten,  auch  schon  des- 
halb, weil  durch  Kauen  u.  s.w.  der  Speichel  von  den  freierliegenden 
Zahnpartien  eher  entfernt  wird.  Die  Furcht  der  Phthisiker,  bei 
der  künstlichen  Reinigung  der  Zähne  den  Zahnfleischrand  zu  be- 
rühren, wie  Hentze  annimmt,   mag  wohl  bei  Erwachsenen   eine 

—  wenn  auch  sehr  geringe!  —  Rolle  spielen;  bei  meinen  Kindern, 
die  fast  ausnahmslos  von  Zahnpflege  Oberhaupt  nichts  wussten, 
kommt  sie  gewiss  gar  nicht  in  Frage.  Endlich  bleiben  in  diesem 
haftenden  Schleim  am  Halse  des  Zahnes  Speisereste  zurück,  und 
auch  diese  gehen  in  saure  Gärung  über  und  sind  ein  neues 
schädigendes  Moment  gerade  für  den  Zahnhals.^)  —  Diese  Er- 
wägungen sind  um  so  überzeugender,  als  ja  der  Säure  überhaupt 
eine  dominierende  Stellung  in  der  Ätiologie  der  Caries  eingeräumt 
wird.  Miller,  dessen  Theorie:  die  Säure  (Milchsäure)  in  ver- 
einter Arbeit  mit  Bakterien  als  Ursache  der  Caries,  ich  oben 
S.  69  erwähnte,  lässt  diese  Säure  einmal,  bei  gesunden  Menschen 
so  gut  wie  bei  Kranken,  aus  Zucker  oder  namentlich  aus  Stärke 
sich  bilden,  und  dann  lässt  er  sie  als  pathologische  Erscheinung 
(abnorme    Gärung)    bei    Krankheitszuständen    mancher    Art    im 

0  Etwas  Ähnliches  ist  es,  wenn  Miller  (22)  von  dem  weissen  Zahn- 
belag, der  dem  grünen  eng  verwandt  ist,  und  der  z.  T.  aas  Bakterien  besteht, 
annimmt,  er  könne  darch  langes  Liegenbleiben  in  saure  O&hrung  übergehen 
nnd  Caries  am  Zahnhalse  hervorrafen. 
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Munde  entstehen.  Ja,  er  hält  die  Tuberkulose  und  Skrophulose  mit 
vielen  anderen  AUgemeinkrankbeiten  nur  darum  für  eine  prä- 
disponierende oder  ^^exzitierende'^  Ursache  der  Garies,  weil  sie 
der  Mundflüssigkeit  eine  saure  Reaktion  verleiht. 

Eine  direkte  Analogie  gerade  der  Caries  am  Zahnhalse  bietet 
die  zahnärztliche  Gewerbehygiene:  Die  (S.  69  erwähnte)  „Zucker- 
caries^.  Hier  ist  es  der  Mehlstaub  oder,  wie  man  jetzt  annimmt, 
Zuckerstaub  [Kunert  (18),  Kümmel  (17).  Auch  Lament(19) 
hält  gerade  den  Zucker  für  schädlich],  der  sich  in  den  schleim- 
gefüllten Buchten  am  Zahnfleisch  festsetzt  und  zumal  an  den  am 
meisten  freiliegenden  Zähnen,  und  hier  durch  seine  sauren  Zer- 
setzungsprodukte schädigend  einwirkt.  Durch  diese  Untersuchungen 
erhält  übrigens  die  von  Neu  mann  verworfene  Buschsche  (5) 
Erklärung  der  zirkulären  Caries  an  Milchzähnen  ^)  eine  neue  Stütze. 
—  Wenn  nun  bei  der  Tuberkulose  der  Säurebildner  bereits  im 
Speichel  enthalten  ist  (Miller  u.  A.,  s.  o.),  so  geschieht,  zumal 
wenn  der  Speichel  wirklich  zäh  wird  —  wie  Hentze  und  auch 
Gilles  (11)  annehmen  —  dasselbe  wie  bei  der  gewerblichen 
Zuckercaries:  der  Zahnhals  wird  angegriffen.  Das  meint  wohl  auch 
Neumann  selbst,  indem  er  sagt,  die  zirkuläre  Caries  entstehe 
durch  saure  Fermentation  des  Mundschleims,  welcher  sich  nahe 
dem  Zahnfleisch  abgelagert  hat.  Gegen  diese  ganze  Meinung  einer 
spezifischen  Säurewirkung  wäre  allerdings  der  von  Böhm  (4)  an- 
geführte Guinonsche  Befund  zu  halten.  Bei  der  Frage  nach  der 
Ätiologie  der  Lingua  geographica,  wo  ebenfalls  saure  Reaktion 
der  Mundflüssigkeit  verantwortlich  gemacht  wird,  erwähnt  Böhm, 
dass  Guinon  bei  gesunden  Kindern  47 mal  saure,  12  mal  alkalische 
und  9  mal  neutrale  Reaktion  gefunden  habe. 

Trotz  dieses  Einwurfs  ist  das  Resultat  vorstehender  Aus- 
führungen doch  wohl,  dass  der  Zusammenhang  zwischen  Tuber- 
kulose und  der  zirkulären  Caries,  wie  schon  Neumann  annahm, 
auf  Säurebildung  im  Mundschleim  mit  Fug  zurückgeführt  werden 
darf  Eine  irgendwie  „spezifische'^  Wirkung  der  Tuberkulose  besteht 
aber  darum  nicht,  denn  eboB  diese  Säurebildung  findet  ja  bei  der 
Rachitis  so  gut  statt  wie  bei  derTuberkulose (Miller,  Jung  u.A.m.). 

Was  nun  schliesslich  die  übrigen  von  Neumann  erwähnten 
Punkte  der  Ätiologie  betrifft,  so  bin  ich  mit  ihm  der  Ansicht, 
dass    mangelnde    Pflege    des    Mundes    allein    keine   Ursache    der 


^)  Bosch   machte  deo  mit  Zucker  gefüilteD  LatBc&beutel  der  kleinen 
Kinder  für  die  Caries  verantwortlich. 
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zirkulären  Garies  sein  kann.  Ich  sah  ringförmige  Caries  trotz 
dieser  Pflege  und  sah  die  Caries  doch  bei  den  meisten  Kindern 
nicht,  und  die  meisten  Kinder  unserer  poliklinischen  Behandlung 
benutzen  Zahnbürste  und  Zahnpulver  überhaupt  nicht,  wie  mir 
häufige  Nachfrage  bewies.  Immerhin  ist  es  wohl  denkbar,  dass 
Kinder  mit  dem  durch  ihre  Konstitutionskrankheit  veranlassten 
sauren  Mundschleim  am  Zahnhalse  durch  sorgfältige  Mundpflege 
vor  der  zirkulären  Caries  bewahrt  bleiben  könnten. 

Das  Ergebnis  meiner  Ausführungen  fasse  ich  in  folgenden 
Sätzen  zusammen: 

1.  Die  zirkuläre  Caries  und  der  zirkuläre  festhaftende  Zahn- 
belag werden  durch  schwere  Alterationen  des  Gesamtorganismus 
hervorgerufen  und  zwar  vornehmlich  durch  die  Skrophulotuber- 
kulose,  in  zweiter  Linie  durch  die  Rachitis.  Für  andere  Krank- 
heiten, zumal  die  Lues,  konnte  kein  Anhaltspunkt  gewonnen 
werden.  Befallen  wird  das  Milchzahn- Gebiss  und  das  bleibende 
Gebiss.  *) 

2.  Auf  Grund  einer  zirkulären  Caries  oder  Verfärbung  des 
Zahnhalses  darf  daher  nicht  ohne  weiteres  die  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose Skrophulotuberkulose  gestellt  werden;  doch  kann  in 
zweifelhaften  Fällen  die  zirkuläre  Caries  wie  die  Verfärbung  eine 
willkommene  diagnostische  Hilfe  sein. 

3.  Die  nähere  Ursache  der  Caries  ist  durch  „saure  Fer- 
mentation des  Mundschleimes"  (Neumann),  der  am  Zahnhälse 
haftet,  gegeben.  An  dieser  Säurebildung  können  Allgemein- 
störungen des  Organismus  verschiedener  Art  beteiligt  sein  — 
Rachitis  so  gut  wie  Skrophulose. 

Es  bleibt  mir  noch  die  angenehme  Pflicht,  meinem  verehrten 
früheren  Chef,  Herrn  Geheimrat  Heubner,  für  die  Anregung 
zur  Arbeit  und  die  gutige  Überlassung  des  Materials  meinen  er- 
gebensten Dank  zu  sagen.  Den  Assistenten  der  Poliklinik  Herrn 
Dr.  Stöltzner  und  Dr.  Teuffei  sage  ich  gleichfalls  für  ihre  weit- 
gehende Unterstützung  meinen  besten  Dank. 
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Spontane  Perforation  einer  tuberkulösen  Bronchial- 
drüse in  die  Luftwege,  spontane  Expektoration  der- 
selben« Genesung'). 

Von 
I.  JÜNDELL. Stockholm. 

A.  H.  G.,  Knabe,  11  Jahre  alt. 

Von  den  Angehörigen  des  Pat.  habe  ich  nur  Gelegenheit  gehabt,  die 
Mutter  zu  untersuchen.  Diese  leidet  nicht  an  Tuberkulose.  Seit  dem  ersten 
Lebensjahre  ist  Pat  schwach,  blass  und  „neryös"  gewesen,  war  nicht  so 
spiellustig,  wie  Kinder  es  gewöhnlich  sind;  wurde  leicht  traurig  und  ver- 
stimmt; hat  immer  wenig  gegessen.  Von  erster  Kindheit  auf  wiegende  Be- 
wegungen mit  dem  Kopfe  und  Zuckungen  an  den  Mundwinkeln,  sobald  er 
müde  wurde,  welche  Symptome  aber  nach  und  nach  und  besonders  in  den 
letzten  Jahren  abgenommen  haben.  Mit  7  Jahren  Morbilli,  mit  9  Jahren 
Diphtherie;  beide  Krankheiten  verliefen  leicht,  ohne  besondere  Komplikationen 
oder  Zwischenfälle.  Hat  ausser  bei  den  genannten  Krankheiten  nie  gehustet. 
Seit  langen  Zeiten  ist  er  ab  und  zu  von  Nasenbluten  befallen  worden. 

Zur  Osterzeit  1902  erkrankte  er  mit  grosser  Mattigkeit,  schwitzte  in 
den  Nächten,  was  früher  nicht  vorgekommen  war,  und  fieberte.  Dr.  0.  Gibson, 
der  zugezogen  wurde,  konnte  keine  Lokalsjmptome  nachweisen.  Pat.  hustete 
nicht,  und  die  Lungen  zeigten  nichts  Abnormes.  In  dieser  Weise  lag  er 
6  Wochen  zu  Bett,  wobei  die  Abeodtemperaturen  im  allgemeinen  um  87,5 
bis  SS^  schwankten  (nur  einmal  wurde  89®  erreicht),  während  die  Morgen- 
temperaturen niedriger  waren.  Wurde  dann  besser,  ging  wieder  zur  Schule 
bis  zum  Frühling.  Den  Sommer  1902  brachte  er  auf  dem  Lande  zu  und  war 
gesund  bis  Mitte  August.  Die  letzten  14  Tage  dieses  Monats  litt  er  an 
Uustenanfällen.  Dieser  Husten  überfiel  ihn  aber  nur  morgens  beim  Erwachen 
und  abends  gleich  vor  dem  Einschlafen,  sonst  hustete  er  nicht.  Die  Husten- 
anfälle dauerten  ca.  eine  Viertelstunde  und  waren  des  Morgens  am  stärksten. 
Bei  gewissen  Atemzügen  während  dieser  Hustenparoxysmen  wurde  „ein 
pfeifendes  Geräusch  aus  der  Brust'  gehört.  Auch  beim  Laufen  wurde  zuweilen 
ein  solcher  Hastenanfall  mit  pfeifendem  Atemgeräusch  ausgelöst.  Pat.  fing 
an,  abends  müde  zu  werden»  und  als  er  Ende  August  wieder  iu  die  Stadt 
gezogen  war  und  Anfang  September  wieder  anfing,  die  Schule  zu  besuchen, 
konnte    er   seine    Aufgaben    nicht    erledigen.     Sonstige    Allgemeinsymptome 


1)  In  der  Schwedischen  Gesellschaft  der  Ärzte  am  27.  I.  1908  mitgeteilt 
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wurden  von  dem  Pat.  und  seiner  Umgebung  nicht  beobachtet.  Dagegen 
wurden  you  der  Mutter,  die  gewohnt  war,  das  Kind  genau  zu  beobachten, 
?on  Anfang  September  einige  sehr  charakteristische  Lokalsjmptome  konstatiert. 
Sie  bemerkte,  dass  die  rechte  Thoraxh&lfte  beim  Atmen  still  stand,  und  wenn 
sie  bei  den  mit  pfeifendem  Ger&usch  einhergehenden  Hustenanf&ilen  das  Ohr 
an  die  Brust  legte,  hörte  sie  ^tJi  der  linken  Seite  Atemger&usch,  an  der 
rechten  Seite  aber  nur  ein  pfeifendes  oder  knarrendes  („gn&llande")  Ger&usch*'. 
Dieser  Zustand  dauerte  unverändert  bis  zum  9.  IX.  fort. 

Am  Abend  des  letztgenannten  Tages  war  Pat.  besonders  müde  und 
wollte  die  Schularbeiten  nicht  machen.  In  der  Nacht  zwischen  dem  9.  und 
10.  schlief  er  zwar,  aber  sehr  unruhig  und  stöhnend;  hatte  aber  keinen  Hasten; 
die  Mutter  ffihlte,  dass  er  sehr  heiss  war.  Am  10.  schlief  er  beinahe  den 
ganzen  Tag,  war  sehr  heiss  anzufühlen  und  delirierte;  kein  Husten.  Jetzt 
wurde  Dr.  Gibson,  dem  die  Matter  s.  Zt.  die  Auskultation  abgelernt, 
wieder  herbeigerufen.  Dr.  G.  fand,  dass  die  rechte  Thoraxhälfte  ganz  still- 
stand, Atemgeräusch  war  über  derselben  nicht  zu  hören,  dabei  aber  keine 
Dämpfung.  Am  Abend  desselben  Tages  ca.  um  Vs^  Uhr  wurde  dem  Kinde 
das  verschriebene  Antipjrinpulver  verabreicht.  Eine  halbe  Stande  später 
erbrach  es.  Nach  einer  weiteren  halben  Stunde  fahr  es  plötzlich  auf,  stellte 
sich  gerade  im  Bette  auf,  begann  mit  den  Aimen  herumzuschlagen,  starrte 
wild  mit  den  Augen,  schrie,  es  ersticke,  und  hastete  dabei  heftig.  Nach 
einer  Zeit,  welche  die  natürlich  sehr  erschrockene  Mutter  zuweilen  auf 
5  Minuten,  zuweilen  nur  auf  1  bis  2  Minuten  abschätzt,  wurde  ein  etwa 
wallnussgrosser  Klumpen  ausgehnstet,  welcher  einen  abscheulichen  Geruch 
hatte.  (Ein  ähnlicher  Geruch  ans  dem  Munde  des  Pat.  war  schon  einige 
Tage  vorher  verspürt  worden.)  Nachdem  dieser  Klumpen  expektoriert  worden 
war,  wurde  Pat.  gleich  ruhig,  mit  einigen  Hustenstössen  entleerte  er  noch 
eine  rotgelbe,  dünnere,  höchst  übelriechende  Masse;  schlief  dann  nach  einer 
Weile  ein  und  schlief  die  ganze  Nacht. 

In  den  nächstfolgenden  Tagen  besserte  sich  der  Zustand  immer  mehr; 
die  Temperatur  war  jedoch  erhöht,  schwankte  zwischen  37,0  und  38,8®,  und 
ein  anhaltender,  zwar  nicht  heftiger  Husten  bestand  fort,  wobei  aber  die 
Expektoration  sehr  unbedeutend  war  und  immer  weniger  übelriechend  wurde. 

Am  14.  IX.  sah  ich  das  Kind  zum  ersten  Mal  und  nahm  dabei  folgenden 
Status  auf; 

Schwache  Körperkonstitution;  auffallend  mager;  Haut  von  sehr  bleicher 
and  gleichzeitig  deutlich  fahler  Farbe.  Keine  djspnoische  Erscheinungen. 
Sieht  müde,  aber  sonst  intelligent  aus.  Die  Bewegungen  schnell,  etwas 
zuckend,  ab  und  zu  unwillkürliche  Zuckungen  in  den  Augenlidern  und  in 
andern  Muskelgruppen.  Vom  an  der  vorderen  Thoraxhälfte  ein  Netz  von 
massig  ausgespannten,  bläulich  durchschimmernden  Venen.  Sonst  keine  Zeichen 
von  Stase.  Ziemlich  starke  Skoliose  mit  der  Konvexität,  in  der  Dorsalregion 
nach  rechts,  in  der  Lumbairegion  nach  links.  Keine  inspiratorische  Ein- 
ziehungen. An  beiden  Seiten  des  Halses  und  in  den  Ingainalfurchen  sind 
erbsengrosse,  etwas  harte  Lymphdrüsen  zu  fühlen;  einige  wenige  Drüsen 
auch  etwas  grösser.  Im  Jugnlum  und  in  den  Fossae  supraclav.  nichts  Ab- 
normes zu  fühlen.    Stimme  klar. 

Thorax  etwas  flach,  die  Bewegungen  der  rechten  Thoraxhälfte  auf- 
fallend  weniger   ausgiebig,    als   die   der   linken.     Perkussionsschall    an   der 
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rechten  Lunge  überall  ein  wenig  verkürzt,  besonders  aber  über  der  Spitze, 
d.  h.  in  den  Foss.  supraclav.,  infraclav.  und  supraspin.;  sonst  nirgends 
D&mpfung.  Atomger&usch  an  der  ganzen  rechten  Lange  deutlich  ein  wenig 
abgeschw&cbt.  Hasten  ziemlich  unbedeutend.  Expektoration  gering.  Sputum 
besteht  aus  feinen,  grauen  Flöckchen  in  ziemlich  klarem  Schleim.  Tuberkel- 
bazillen in  diesem  Sputum  nicht  nachweisbar,  verbreitet  einen  schwachen, 
üblen  Geruch. 

Herzdämpfang  von  normaler  Grösse,  Herztöne  regelmässig  und  rein. 
Pols  ganz  regelmässig,  Frequenz  100.  Respiration  nicht  dyspnoisch,  Frequenz  22. 
Urin  enth&lt  kein  Alb.  Leber  und  Milz  normal.  Nichts  Abnormes  bei 
Palpation  des  Bauches. 

Da  Pat.  fiebert  (siehe  unten)  und  an  den  Abenden  fröstelt,  hütet  er 
das  Bett. 

16.  IX.  In  der  rechten  Fossa  supraclav.  zahlreiche  feine,  feuchte 
Rasselgeräusche,  Perkussionsschall  wie  früher. 

18.  IX.  Zustand  die  letzten  zwei  Tage  verschlimmert;  hat  einige  Male 
erbrochen;  fröstelt  jetzt  in  den  Morgenstunden.  In  der  rechten  Fossa  supra- 
und  infraclav.  deutlichere  Dämpfung  des  Perkussionsschalles  nebst  starkem 
Tympanismus  und  sehr  zahlreichen,  etwas  harten,  feinen  (beinahe  crepitieren- 
den)  Rasselgeräuschen.  Ähnliche  zahlreiche  Rasselgeräusche  auch  in  der 
Fossa  supraspin.  dx.  Perkussionsschall  auch  hier  etwas  kürzer  als  früher. 
Überall  an  der  rechten  Lange  abgeschwächtes,  vesikuläres  Atemgeräusch, 
kein  Bronchialatmen,  keine  verstärkte  Bronchophonie.  Keine  absolute  Herz- 
dämpfung,  relative  Herzdämpfung  beginnt  in  der  Mitte  zwischen  Mittel-  und 
Mammillarlinie. 

20.  IX.  Ziemlich  starke  Dämpfung  in  der  rechten  Fossa  supraspin. 
Überall  an  der  rechten  Lunge,  mit  Ausnahme  nur  des  Teiles  unter  dem 
rechten  Angulos  8capulae,  zahlreiche  feine,  ein  wenig  harte,  feuchte  Rassel- 
geräusche. Perknssionsschall  an  der  linken  Lunge  etwas  hjpersonor.  Leichte 
Cyanose.  Sputum  jetzt  reichlicher,  zäh,  besteht  aus  einer  schmutzig  zitronen- 
gelben, nicht  übelriechenden,  schleimigen  Masse;  enthält  keine  Tuberkel- 
bazillen. 

25.  IX.  Rasselgeräusche  etwas  spärlicher.  Sputum  viel  spärlicher, 
besteht  aus  klarem,  sehr  zähem  Schleim';  enthält  keine  Tuberkelbazillen. 

18.  X.  Rasselgeräusche  nach  und  nach  spärlicher,  jetzt  ganz  ge- 
schwunden. Atemgeräusch  an  der  rechten  Lunge  fortwährend  etwas  ab- 
geschwächt. Perkussionsschall  in  der  rechten  Fossa  supraclav.  und  supraspin. 
verkürzt     Puls  100.     Respiration  24. 

1.  XI.  Beide  Thoraxhälften  bewegen  sich  beinahe  gleich  ausgiebig. 
Venennetz  an  der  vorderen  oberen  Thoraxpartie  so  wie  früher.  Perknssions- 
schall in  der  Fossa  supraspin.  und  in  den  Fossae  supra-  und  infraclav.  dx. 
auffallend  verkürzt.  Der  Perkussionsschall  an  den  übrigen  Teilen  der  Lungen 
zwar  nicht  auffallend  verkürzt,  aber  doch  nicht  ganz  voll  und  hell.  Atem- 
geräusch an  der  vorderen  Seite  der  rechten  Lunge  ein  wenig  abgeschwächt, 
in  der  Fossa  supraspin.  noch  deutlicher  abgeschwächt,  unrein.  Keine  Rassel- 
geräusche. Unbedeutender  Husten.  Puls  98.  Respiration  17.  Pat.  fühlt  sich 
jetzt  gesund,    ist  dicker  und  kräftiger  geworden. 

16.  I.  1903  sah  ich  den  Patienten  wieder.  Er  war  zwar  dicker  ge- 
worden,   hatte    aber  dasselbe  blasse  Aussehen,    das    er  seit    früher  Kindheit 
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gehabL  Die  Matter  behauptet  aber,  dass  er  fr&her  nie  so  gesund,  dick  und 
monier  gewesen  ist,  wie  jetzt.  Hat  die  letzten  zwei  Monate  gar  nicht  ge- 
hastet, höchstens  zuweilen  ein  wenig  des  Morgens.  Keine  Expektoration. 
Das  Venennetz  am  Thorax  jetzt  ebenso  stark  wie  bei  der  letzten  Unter- 
sachang.  Die  Longen  genau  so  wie  damals.  Palsfrequenz  84,  Atem- 
frequenz  17. 

Am  12.  lY.  hatte  ich  noch  einmal  Gelegenheit,  den  Knaben  zu  unter- 
soehen.  Die  Langen  boten  dieselben  physikalischen  Verhältnisse  dar  wie 
am  16.  I.,  nur  war  eine  besondere  Verkürzung  des  Perkassionsschalles  in  der 
rechten  Fossa  infradav.  und  supraspio.  nicht  l&oger  vorhanden.  Kein  Husten. 
Venennetz  an  der  Vorderseite  des  Thorax  so  wie  früher.  Allgemeinzustand 
fortwährend  gut. 

Der  Fieberyerlauf  während  der  Krankheit  ist  folgender: 
12.  IX.    morgens    87»,   abends   38,20;    13.   37^2  — ;    U.   87,1  —  38,8; 
15.  37  —  38,7;  16.  37,7  —  38,7;   17.  37,3  —  37,9;  18.  88,5  —  37,9;  19.  38,2 

-  38,1;  20.  89,9  —  38,9;  21.  —  37,3;  22.  40,2  —  37,7;  23.  37,9  -  39,3; 
24.  38,3  -  37,9;    25.  39,8  —  88,4;  26.  38,6  —  36,9;  27.  39,2  —  36,8;  28.  38 

-  36,5;  29.  37,5  —  37;  80.  37  —  37;  später  afebril.  (Hier  ist  aber  zu  be- 
merken,  dass  Temperaturmessungen  nicht  ausgeffihrt  wurden,  nachdem  die 
akuten  Erscheinungen  verschwunden  waren.) 

Untersuchung  der  am  10.  IX.  1902  expektorierten  Masse. 

Etwa  walin ussgrosser  Klumpen,  der  genau  so  aussieht  wie  eine  ver- 
käste Bronchialdrftse.  Nur  sind  die  äussersten  Partien  desselben  ganz  zer- 
fallen, eine  höchst  übelriechende,  schleimige,  rotbraune  Schmiere  bildend, 
während  die  Konsistenz  der  Hauptmasse  derjenigen  eines  harten  Teiges  oder 
weichen  Käses  entspricht.  Der  Querschnitt  der  käsigen  Masse  ist  teilweise 
grau  pigmentiert,  hier  und  da  von  kleinen  hanfkomgrossen,  mit  Detritus 
gefällten  Höhlen  durchsetzt. 

Ein  wenig  von  der  Schnittfläche  abgeschabter  Saft,  aus  welchem 
Trockenpräparate  angefertigt  werden,  zeigt  das  Vorhandensein  von  deutlichen, 
gut  beibehaltenen  ond  gefärbten  Tuberkelbazillen,  obwohl  in  ziemlich  spär- 
licher Zahl.  Ausser  Tuberkelbazillen  zeigten  diese  Präparate  zahlreiche 
andere  Bakterien,  Kokken  und  Stäbchen  (Fäulnisbakterien). 

Die  nach  Härtung  angefertigten  Schnitte  zeigten  ausgedehnte  Nekrose, 
so  daas  das  ganze  Gewebe  eine  ziemlich  homogene  Masse  bildete,  in  welcher 
nar  mehr  oder  weniger  deutliche  Konturen  nekrotischer  Zellen  noch  zu 
sehen  waren. 

Hinsichtlich  der  Symptome,  die  im  Verlaufe  einer  Bronchialdrüsen- 
toberknlose  auftreten  können,  verweise  ich  auf  die  grösseren  Nachschlage- 
werke und  Lehrbücher,  hinsichtlich  der  Diagnose  dieser  Krankheit  besonders 
auf  die  Arbeit  von  C.  Seitz,  ,Die  klinische  Diagnostik  der  Bronchial- 
drüsenerkrankung*'.  Hier  soll  nur  daran  erinnert  werden,  dass  die  Bronchial- 
drüsentuberknlose  viel  öfter  im  Kindesalter  als  später  auffallende  Symptome 
hervorruft;  was  man  wenigstens  teilweise  dadurch  zu  erklären  versucht  hat, 
dass  die  Bronchialdruseo  der  Erwachsenen,  ehe  dieselben  von  der  Tuberkulose 
angegriffen  werden,  schon  an  Antrakose  und  Bindegewebsinduration  leiden 
Die   tuberkulösen  Bronchialdrüsen    der  Erwachsenen    bleiben    deshalb  klein. 
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während   die  taberkulösen  Drüsen    der  Kinder  oft   grosse  verkäste  Tumoren 
bilden. 

Ein  anderer  Grund,  weshalb  Symptome  yon  der  Bronchialdrfisen- 
tuberkulöse  bei  Kindern  öfter  als  bei  Erwachsenen  zu  Tage  treten,  ist  wohl 
darin  zu  finden,  dass  diese  Affektion  im  Kindesalter  noch  viel  häufiger  als 
später  ist. 

Von  allen  Symptomen  und  Erscheinungen  der  Bronchialdrfisentuber- 
kulose  interessiert  uns  hier  besonders  der  (Jmstand,  dass  die  verkäste  Druse 
zuweilen  in  andere  Organe,  in  die  grossen  Gefässe,  in  die  Pleura,  ins  Pericard, 
in  den  Oesophagus,  in  die  Luftwege  durchbrechen  kann.  Über  einen  solchen 
Durchbrueh  vereiterter  oder  verkäster  bronchialer  Lymphdrüsen  findet  sich 
in  der  Literatur  eine  grosse  Zahl  von  Beobachtungen.  Was  nun  besonders  den 
Durchbruch  der  verkästen  Drusen  in  die  Luftwege  betrifft,  so  können  die 
Verhältnisse  hierbei  wesentlich  verschieden  sein,  je  nachdem  die  Bronchial  • 
druse  beim  Durchbrechen  a)  ganz  oder  beinahe  ganz  verflüssigt  ist  oder 
b)  grössere  verkäste  Sequester  bildet,  welche  in  den  Luftwegen  als  Fremd- 
körper wirken. 

Im  ersteren  Falle,  beim  Durchbruch  verflüssigter  Drüsen,  liegen  folgende 
Möglichkeiten  vor:  1.  die  verflüssigte  Drüse  wird  ezpektoriert,  ohne  dass 
dabei  eine  ernstliche  Krankheit  entsteht  Solehe  Fälle  sind  bisher  nicht 
konstatiert,  und  die  Diagnose  derselben  dürfte  auch  ausserordentlich  schwierig 
sein;  2.  die  verflüssigte  Drüse  bricht  plötzlich  in  einen  grösseren  Luftweg 
hinein,  bewirkt  eine  ausgebreitete  tuberkulöse  Lungeninfektion,  durch  welche 
der  Tod  bald  herbeigeführt  wird.  Von  solchen  Fällen  kennt  man  auch  nur 
wenige,  was  teilweise  darauf  beruht,  dass  dieselben  verkannt  werden  können. 
Denn  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  Diagnose  im  voraus  gestellt  ist, 
ist  es  zuweilen  erst  nach  langem  Suchen  gelungen,  die  Drüsenhöhle  und  die 
Perforation  aufzufinden  [Fronz^)];  8.  der  Durchbruch  verläuft  langsam  oder 
es  kommt  nur  znm  Durchbruch  in  einen  kleineren  Luftweg.  Die  dabei  er- 
zeugte Affektion,  die  unter  dem  Bilde  einer  Bronchitis,  einer  Bronchopneumonie 
oder  eines  Asthma  bronchiale  auftritt,  nimmt  einen  langsameren  Verlauf.  Dass 
es  hierbei  noch  öfter  wird  vorkommen  können,  dass  der  wahre  Sachverhalt 
auch  bei  der  Sektion  verkannt  wird,  lässt  sich  leicht  denken. 

Noch  seltener  als  die  jetzt  beschriebene  Form  ist  die  andere  Form, 
Perforation  mit  Entleerung  grösserer  verkäster  Drüsensequester,  welche  als 
Fremdkörper  in  den  Luftwegen  wirken. 

Nach  der  von  Schaldemose  im  Mai  1902  (Hospitalstidende)  ver- 
öffentlichten Zusammenstellung  waren  damals  im  ganzen  19  solche  Fälle 
publiziert  worden.  Zu  diesen  fügt  nun  Schaldemose  einen  eigenen  ähn- 
lichen Fall.  Wir  erhalten  also  eine  Zahl  von  20  beschriebenen  Fällen,  wo 
grössere  verkäste  Drüsenseqnester  in  die  Luftwege  durchgebrochen  sind. 
Hierbei  ist  zu  bemerken,  dass  es  garnicht  ausgeschlossen  zu  sein  scheint, 
dass  auch  Fälle  dieser  Art  verkannt  werden  können.  Es  lässt  sich  nämlich 
denken,  dass  ein  solcher  verkäster  Drüsensequester  einmal  ganz  spontan 
expektoriert  wird  und  ohne  genau  untersucht  zu  werden  als  ein  bei  irgend 
einer  Gelegenheit  in  die  Luftwege  geratener  Fremdkörper  gedeutet  wird. 
Den  Beleg   für   die  Möglichkeit    eines  solchen  Ereignisses  bildet  wohl  mein 


1)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     1897.    Bd.  44. 
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Fall,  welcher  der  erste  beobachtete  za  sein  scheint,  wo  eine  ganz  spontane 
fizpektoration  einer  tnberkalösen  Drüse  beobachtet  und  ohne  operatiyen  Ein- 
griff geheilt  worden  ist. 

Die  Ton  Fronz  und  Schaldemose  gemachten  Zasammenstellangen 
über  die  bisher  bekannten  zusammen  20  Fälle,  wo  sequestrierte  kftsige 
Drüsenstückchen  als  Fremdkörper  in  den  Luftwegen  gewirkt  haben,  ergeben 
folgendes: 

Die  F&lle  betrafen  Kinder,  vorwiegend  Knaben,  im  Alter  von  Vs  his 
8  Jahren;  5  Kinder  erkrankten  plötzlich  an  Erstickungserscheinungen,  bei 
den  anderen  hatte  sich  die  Drüsenaffektion  schon  früher  in  irgend  einer 
Weise  kundgegeben  (Dyspnoe,  Husten,  Tracheobronchitis);  bei  diesen  traten 
dann  als  eine  ganz  neue  Erscheinung  plötzlich  Erstickungsanf&lle  ein,  die 
zuweilen  zum  Tode  führten,  ehe  eine  Behandlung  eingeleitet  werden  konnte 
(von  den  20  F&Uen  sind  8  tracheotomiert  worden). 

Der  Drüsensequester  ist  entweder  ganz  ausgestossen  worden  und  hat 
in  der  Trachea  flottiert,  wobei  deutliches  Anschlagen  des  Fremdkörpers  an 
die  Glottis  bei  jedesmaligem  Hustenstosse  hörbar  war,  oder  derselbe  wurde 
bei  einem  solchen  in  der  Glottis  eingekeilt  oder  aber  es  ist  zu  einer  Ein- 
keilung in  einen  Bronchus,  vorwiegend  den  rechten,  gekommen. 

Schliesslich  ist  es  vorgekommen,  dass  der  Sequester  infolge  seiner 
Grösse  durch  die  zu  enge  Perforationslücke  nur  teilweise  vorgefallen  ist  und 
dann  wie  ein  Ventil  entweder  das  Inspirium  oder  das  Ezspirium  besonders 
erschwert  hat. 

In  den  allermeisten  der  genannten  20  Fälle  wurde  die  Diagnose  erst 
bei  der  Sektion  gemacht.  In  vivo  sind  bisher  nur  folgende  Fälle  erkannt 
worden : 

I.  Petersen 's')  Fall:  6  jähriges  Mädchen,  das  wegen  drohender  Er- 
stickung tracheotomiert  wurde;  nach  und  nach  wurden  mehrere  verkäste 
Drüsenstückchen  entfernt,  in  welchen  keine  Tuberkelbazillen  aufzufinden 
waren.    Patientin  genas. 

IL  Fronz's*)  Fall:  8jähriges  Mädchen,  bei  dem  wegen  bedrohender 
unerklärlicher  Dyspnoe  die  Tracheotomie  ausgeführt  wurde;  2  Tage  später 
Expektoration  eines  erbsen grossen,  tuberkelbazillenhaltigen  Drüsenstückchens. 
Später  entstand   eine  Lungeninfiltration,   wahrscheinlich  tuberkulöser  Natur. 

III.  FronzV)  Fall:  2i/9Jähriges  Mädchen,  Tracheotomie  wegen  an- 
dauernder Cyanose  und  beträchtlicher  Dyspnoe;  mit  der  Zange  wurden 
bröcklige,  tnberkelbazillenhaltlge  Stücke  verkästen  Drüsengewebes  entfernt. 
3  Tage  später  Szitas  unter  einem  schweren  Erstickungsanfall  (durch  in  der 
Trachea  und  im  rechten  Bronchus  noch  liegende  käsige  Massen). 

lY.  Nachod's^)  Fall.  6 jähriger  Knabe,  Tracheotomie  wegen  Ver- 
dachtes auf  Fremdkörper  in  den  Luftwegen;  teilweise  mit  Zangen  wurde  eine 
im  ganzen  wallnnssgrosse  Masse  verkästen  Drüsengewebes  herausbefördert. 
Tnberkolbazillen  konnten  darin  nicht  nachgewiesen  werden.    Pat.  genas. 


0  Deutsche  med.  Wochenschr.    1885.    S.  145. 
>)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    N.  F.     1897.    Bd.  44.    S.  1. 
«)  1.  c. 

«)  Prager  med.  Wochenschr.     1897,  No.  33,  S.  393. 
Jahrbuch  f.  KlnderheUkunde.    N.  F.    LX,  Heft  1. 
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Y.  Schaldemose^sO  Fall.  4 jähriger  Knabe.  Tracheotomie  wegen 
starker  Dyspnoe.  Nach  and  nach  wurden,  teilweise  mit  Instramenten,  ver- 
käste Drüsenstückchen  herausbefördert,  welche  Tuberkelbazillen  enthielten. 
Pat.  genas. 

In  allen  diesen  5  Fällen  wurde  also  die  Tracheotomie  ausgeführt  ond 
die  Diagnose  in  vivo  sichergestellt  durch  Untersuchung  der  durch  die 
Tracheotomiewunde  herausbeförderten  Drüsenstückchen.  In  meinem  Falle 
dagegen  expektorierte  der  Kranke  ganz  spontan  die  verkäste  Drüse.  Dieser 
glücklir.he  Ausgang  ist  wohl  im  wesentlichen  dem  Umstände  zuzaschreiben, 
dass  die  äussersten  Teile  der  verkästen  Drüse  durch  faulige  Zersetzung  in 
eine  glatte  schmierige  Masse  zerfallen  waren  und  dass  auch  der  Hauptteil 
der  Drüse  durch  beginnende  Fäulnis  zu  einem  etwas  weichen  und  modellier- 
baren Körper  verwandelt  worden  war. 

Von  den  jetzt  also  insgesamt  6  in  vivo  diagnostizierten  Fälle  starben  2 
(Frenz'  beide  Fälle,  einer  wahrscheinlich  an  einer  durch  Aspiration  ent- 
standenen Lungentuberkulose,  der  andere  au  einem  wiederholten  Erstickungs- 
anfall); 4  genasen.  Bei  2  von  diesen  4  waren  Tuberkelbazillen  in  den 
Sequestern  nicht  vorhanden,  bei  2  (Schaldemose's  und  mein  Fall)  konnten 
dieselben  nachgewiesen  werden.  Die  Anwesenheit  von  Tuberkelbazillen 
in  den  Sequestern  schliesst  somit  einen  günstigen  Ausgang 
nicht  aus. 

Eine  besondere  Auseinandersetzung  der  Kankheitssymptome  und  des 
Krankheitsverlaufes  in  meinem  Falle  erscheint  mir  überflüssig,  da  die 
Krankeugeschichte  an  und  für  sich  wohl  hinreichend  erläuternd  sein  dürfte. 
Nur  hinsichtlich  einiger  Erscheinungen  einige  kurze  Bemerkungen. 

Die  Mutter  des  Pat.  gab  mit  Bestimmtheit  an,  dass  sie  während  eines 
Zeitraumes  von  ca.  3  Wochen  vor  der  Expektoration  der  Drüse  bei  den 
Hustenanfällen,  von  welchen  der  Knabe  zu  gewissen  Zeiten  befallen  wurde, 
ein  von  weitem  hörbares,  pfeifendes  oder  knarrendes  („gnällande")  Ge- 
räusch gehört  habe.  Dieses  Geräusch  ist  wohl  dasjenige,  dessen  Vorhanden- 
sein als  für  die  Bronchialstenose  nahezu  pathognomonisch  bezeichnet  wird. 
Es  wird  als  ein  eigentümlich  pfeifendes,  fauchendes,  schnurrendes  oder 
dem  Laut  einer  Kindertrompete  ähnliches,  die  Inspiration  begleitendes  Ge- 
räusch beschrieben,  welches  am  deutlichsten  hörbar  ist,  wenn  die  Patienten 
sich  körperlich  anstrengen.  Es  soll  so  eigenartig  sein,  dass  es  für  sich  allein 
beim  Fehlen  aller  sonstigen  Erscheinungen  die  Diagnose  Bronchialstenose  zu 
stellen  gestattet. 

Circa  3  und  6  Monate,  nachdem  die  bedrohenden  Erscheinungen  ge- 
schwunden waren,  den  16. 1.  und  12.  IV.  1903,  hatte  ich,  wie  in  der  Kranken- 
geschichte angegeben,  Gelegenheit,  den  Knaben  wieder  zu  untersuchen,  und 
konnte  dabei  eine  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  vornehmen.  Bei 
der  Untersuchung  3  Monate  nach  der  Perforation  bestanden  einige  physi- 
kalische Veränderungen  an  der  Spitze  der  rechten  Lunge  (siehe  oben), 
deren  Ursachen  wohl  nicht  mit  Sicherheit  zu  deuten  waren.  Wenigstens 
schien  es  mir  dahingestellt  zu  bleiben,  ob  dieselben  durch  eine  beginnende 
Lungentuberkulose,    durch    eine   Induration    der   Lungenspitze    infolge    der 


^)   Hospitalstidende.    4.  Räkke,  Bd.  X,  S.  562. 
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«ekandären,  nicht  tnbcrkalösen  Inhalationsbronchitis  (Bronchopneamonie), 
oder  darch  noch  yorhandene  vergrösserte  tuberkulöse  Drusen  yerursacht 
seien.  Für  das  letztere  sprach  yielleicht  das  Yenennetz  am  vorderen  Thorax, 
sowie  der  Umstand,  dass  der  Perknssionsschall  nirgends  an  den  Lungen  trotz 
<le8  gracilen  Baues  der  Thorax  wand  ganz  toII  und  klar  war.  (Verminderter 
Lnftgehalt  und  vermehrter  Blutgehalt  der  Lungen  verursacht  durch  Kom- 
pression der  Lungenvenen  durch  vergrösserte  Drüsen?).  Durch  die  Ergebnisse 
bei  der  am  12.  lY.  1903,  also  ca.  7  Monate  nach  dem  Durchbruch  der  Drüse, 
ausgeführten  Untersuchung  der  Lungen,  konnte  wohl  die  Anwesenheit  einer 
Lungentuberkulose  ausgeschlossen  werden. 

Meinem  Freund  und  Kollegen  Herrn  Dr.  0.  Gibson,  der  mir  Ge- 
legenheit gegeben,  diesen  Fall  fortdauei-nd  zu  beobachten  und  zu  veröffent- 
lichen,  sage  ich  hiermit  meinen  besten  Dank. 


Eine  Anregung  zur  Förderung:  des  Unterrichts  In  der  Kinder- 
heilkunde an  den  preuss.  Universitäten. 

Rede  des  Herrenhausmitgliedes  Grafen  von  OPPERSDOKFF  in  der  Sitzung 
des  preuss.  Herrenhauses  vom  15.  Mai  1904. 

Im  Laufe  der  letzten  Jahre  sind  in  unsern  medizinischen  Fakultäten, 
um  mannigfaltigen  dringenden  Bedürfnissen  abzuhelfen,  die  verschieden- 
artigsten neuen  Einrichtungen  geschaffen  worden.  Ich  erinnere  an  den  Lehr- 
stuhl für  phjsikalisch-di&tetische  Heilmethode  und  Hydrotherapie,  Psychiatrie 
•ond  Nervenkrankheiten,  Massage,  Medikomechanik,  Gehimpathologie  und 
gerichtliche  Medizin,  für  experimentelle  Therapie  und  endlich  an  den  Lehr- 
•»tubl  für  orthopädische  Chirurgie  in  Berlin.  Beiläufig  bemerke  ich,  dass 
der  Vertreter  dieses  letzten  Faches,  anerkanntermassen  einer  der  hervor- 
ragendsten Operateure  auf  seinem  Gebiet,  bis  jetzt  immer  noch  keine  stationäre 
Klinik  hat.  Alle  diese  Einrichtungen  entsprechen  mehr  oder  minder  grossen 
fiedürfnissen»  und  ich  begrüsse  sie  mit  Freuden.  Aber  ich  mnss  mit  Be- 
•danern  zu  gleicher  Zeit  konstatieren,  dass  ein  überaus  wichtiges  und  not- 
wendiges Spezialfach  bei  uns  zu  Lande,  ich  möchte  fast  sagen  traditionell, 
vernachlässigt  wird;  das  ist  das  Gebiet  der  Einderheilkunde. 

Zwei  Umstände  sind  es,  die  diese  Erscheinung  nach  meiner  Meinung 
besonders  bedauerlich  machen:  zuerst  die  wachsende  Sterblichkeit  der  Kinder 
in  unserem  Vaterlande,  in  welcher  wir  fast  unsere  sämtlichen  Nachbarstaaten 
um  ein  Bedeutendes  übertreflen,  und  zweitens  die  Tatsache,  dass  die  staat- 
lichen und  kommunalen  Aufwendungen  in  unserem  Vaterlande  für  Zwecke 
der  Kinderheilkunde,  als  da  sind:  Professuren,  Privatdozenturen,  Kliniken, 
Polikliniken,  Säuglingsheime  u.  s.  w.,  was  ihre  Anzahl  anlangt,  vom  Auslande 
verhältnismässig  erheblich  übertroffen  werden.  Ich  weiss,  dass  man  zum 
Bau  von  Kinderkliniken,  ebenso  wie  zum  Bau  von  Kanälen,  Geld  braucht 
«nd  dass  die  Geldfrage  hier  eine  grosse«Rolle  gespielt  hat.    Ich  erlaube  mir 
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nun,  einige  Zahlen  zu  unterbreiten,  welche  diese  Scheu  vor  den  mit  dei» 
Forderungen  verbundenen  Geldausgaben  allenthalben  gewiss  erheblich  herab- 
mindern werden. 

Zunächst  möchte  ich  einleitend  voranschicken,  dass  ich  bei  meioer 
Statistik  nur  die  Kindersterblichkeit  bis  zu  einem  Jahre  berücksichtigen 
will.  Ich  bitte  festzuhalten,  dass,  wenn  ich  auch  meine  Statistik  mit  dem 
,YolIendeten  zwölften  Monat"  abbrechen  muss,  doch  die  Zahlen  im  tolgendea 
Lebensalter  eine  Geltung  behalten,  indem  eine  Statistik,  die  ungünstig  ist 
für  die  Säuglinge,  nicht  plötzlich  bei  Kindern,  die  etwas  älter  sind,  sich  in 
das  Gegenteil  verwandelt.  Ich  habe  die  Statistik  beschränkt  nur  im  Interess» 
der  rascheren  Erledigung  unserer  Beratung. 

Zunächst  eine  von  Axel  Johannessen  in  Kristiania  Teranstaltet» 
Statistik,  die  er  nach  den  Angaben  des  Norwegischen  Statistischen  Zentral- 
bureaus über  die  Zeit  von  1800  bis  1900,  also  über  ein  ganzes  Jahrhundert,, 
aufgestellt  hat.  Natürlich  treten  nicht  von  1800  ab  sämtliche  europäischen 
Staaten  hier  auf,  sondern  erst  im  Laufe  der  Jahrzehnte  beginnen  die  Kurven^ 
die  hier  yerzeichnet  sind,  eingetragen  zu  werden.  Die  Statistik  ergibt  kurz 
—  ich  will  Sie  mit  Einzelheiten  nicht  behelligen  — ,  dass,  während  in  den 
ersten  Jahrzehnten  des  vorigen  Jahrhunderts  Preussen-Deutschland  an  dritter 
oder  vierter  Stelle  bezüglich  der  Kindersterblichkeit  sich  befindet,  es  heute 
an  der  Spitze  marschiert,  was  die  Kindersterblichkeit  —  bis  zum  ersten 
Jahre  —  anlangt;  diese  Einschränkung  habe  ich  eingangs  gemacht.  Im  An- 
fange des  Jahrhunderts  waren  Finland,  Schweden  und  Italien,  ebenso  noch 
in  der  Mitte  des  Jahrhunderts  ungünstiger  gestellt  als  wir;  sie  sind  heute 
yiel  günstiger  daran  als  wir. 

Ich  habe  hier  eine  zweite  kurze  Tabelle,  wo  die  Sterblichkeit  der 
Kinder  bis  zu  einem  Jahr  pro  Mille  berechnet  ist.  Diese  Statistik  wurde 
jüngst  in  einem  Vortrage  des  Ordinarius  für  Kinderheilkunde  an  der  Berliner 
Universität,  des  Professors  Heubner,  aufgestellt  und  ergibt,  dass  Tom 
Jahre  1894,  zu  welcher  Zeit  wir  auf  1000  neugeborene  Kinder  bis  zur 
Vollendung  ihres  ersten  Lebensjahres  226  jährlich  verloren,  diese  Zahl  bia 
1901,  das  letzte  Jahr,  für  welches  das  amtliche  Material  voll  erhältlicli  ist,, 
auf  270,  also  um  44  pro  Mille,  jährlich  gestiegen  ist.  Nebenbei  möchte  ich 
bemerken,  dass  auf  1000  Lebende  aller  Altersklassen  in  Berlin  in  demselben 
Jahre  18  starben;  auf  1000  lebende  Säuglinge  dagegen  starben  286,  im  ganzen 
in  jenem  Jahre  von  39  500  Säuglingen  11308. 

Eine  andere  Statistik  erlasse  ich  mir,  Ihnen  vorzutragen,  um  nicht  zo 
weit  geführt  zu  werden.  Sie  ergibt,  kurz  gesagt,  dass  in  Preussen  die  Kinder- 
sterblichkeit höher  ist  als  in  Italien,  Frankreich,  England,  Irland,  Schottland 
Skandinavien  und  sogar  in  Finland.  Dabei  sind  die  Unterschiede  ganz  er- 
heblich. In  Preussen  starben  auf  1000  Kinder  bis  zu  einem  Jahre  durch- 
schnittlich 200,  in  Frankreich  160,  in  England  150,  in  der  Schweiz  auch  150,. 
in  den  skandinavischen  Ländern  unter  100!  Einzelne  Länder,  zum  Beispiel 
Italien  und  Frankreich,  weisen  seit  Jahrzehnten  eine  sinkende  Kinder- 
sterblichkeit auf.  Ich  habe  hier  die  Zahlen  der  Revue  d'hjgiene  von  1902. 
Dort  führt  Bertillon  folgende  Zahlen  an.  In  den  Jahren  1889  bis  189^ 
starben  von  1000  lebendgeborenen  Kindern  169  im  ersten  Lebensjahre  und 
in  den  folgenden  vier  Jahren  161,  also  8  pro  Mille  weniger. 
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Dem  gegenftber  ist  leider  zu  konstatieren,  dass  in  Preussen  die  Kinder- 
sterblichkeit beharrlich  steigt,  sodass  zu  befürchten  ist,  dass  wir,  wenn  wir 
nns  mit  unseren  westlichen  Nachbarn  Tergleichen,  das  Mehr  an  Geburten 
Tielleicht  durch  ein  Mehr  von  Todesfällen  mit  der  Zeit  kompensieren  werden. 
Mir  stehen  hier  zur  Verfügung  einige  Zahlen  aus  der  Tom  Königlich 
preossischen  Statistischen  Bareau  aufgestellten  amtlichen  Statistik,  die  ich 
möglichst  verkürzt  wiedergebe.  Ich  entnehme  daraus  die  2  Jahrzehnte  yon 
1881  bis  1901  und  habe  daraus  die  beiden  ersten,  die  beiden  mittelsten  und 
-die  beiden  letzten  Jahre  zusammengefasst.  Danach  starben  auf  1000  Lebend- 
geborene vor  20  Jahren  203,5,  vor  10  Jahren  205  und  im  Jahre  1900/1901  206. 
Es  ist  interessant,  neben  diesen  allgemeines  Bedenken  erregenden  Ziffern  auf 
-eine  andere  Kolumne  auch  für  dieselben  drei  Jahrgruppen  zu  verweisen.  Auf 
1000  Gesamttodesfälle  gab  es  vor  20  Jahren  301,5  Todesfälle  von  Kindern 
im  ersten  Jahre;  vor  10  Jahren  325,  und  bei  der  letzten  Zählung  wurden  352 
festgestellt.  Es  zeigt  sich  also  keine  Abnahme,  sondern  im  Gegenteil  zeigt 
die  zweite  Kolumne,  auf  1000  Gesamttodesfälle  berechnet,  bei  Kinder- 
sterblichkeit eine  stetige  Steigerung,  die  um  so  mehr  in  das  Gewicht  fällt, 
als  bekanntlich  die  hygienischen  Verhältnisse  in  bezag  auf  die  Kinder  sich 
etwas  verbessert  haben.  Meine  Herren,  mehr  als  ein  Drittel  aller  Todesfälle 
in  Preussen  trifft  Kinder  im  ersten  Lebensjahre.  Es  sterben  in  Preussen 
jährlich  250000  Säuglinge  bis  zum  ersten  Lebensjahre,  eine  Zahl,  die  ohne 
weiteres  die  Wichtigkeit  der  hier  vorliegenden  Frage  erkennen  lässt.  Ge- 
statten Sie  mir,  hierzu  die  Sterblichkeit  für  Tuberkulose,  zu  deren  Bekämpfung 
wir  mit  Recht  so  grosse  Aufwendungen  machen,  zu  zitieren.  In  demselben 
Jahre  1901  starben  —  ich  möchte  sagen  bloss  —  67  292  Menschen  an  Tuber- 
kulose, gegenüber  der  ^/4  Million  Kinder.  Dabei  ist  es  ersichtlich,  dass  in 
diesen  67000  Menschen  auch  eine  ganze  Anzahl  Kinder  des  ersten  und 
späteren  Lebensjahrs  enthalten  sind.  Meine  Herren,  wenn  man  eine  Säaglings- 
sterblichkeit,  wie  sie  in  den  skandinavischen  Ländern  beobachtet  ist,  für 
normal  ansprechen  dürfte,  so  müssten  125  000  Kinder  jährlich  am  Leben  er- 
halten werden  können. 

Worauf  nun  die  hohe  Kindersterblichkeit  zurückzuführen  ist,  ist  die 
wichtigste  Frage.  Man  kann  sagen,  auf  schlechte  allgemeine  hygienische 
Verhältnisse  und  die  hohe  Sterblichkeit  der  unehelichen,  Pflege-  und  Kost- 
kinder, auf  die  Unkenntnis  der  Mütter,  auf  die  Abnahme  des  Stillens  und 
viele  andere  Ursachen,  die  sämtlich  in  ihrer  Weise  wirken,  die  man  aber 
alle,  wenn  nicht  aus  einem  Punkte  kurieren,  so  doch  gewiss  von  einer  Stelle 
ans,  nämlich  durch  die  Förderang  der  Kinderheilkunde,  in  Preussen  günstig 
beeinflussen  kann.  Helfen  wird  sicherlich  die  bessere  Regelung  der  Säuglings- 
fürsorge,  eine  vermehrte  ärztliche  Überwachung  der  unehelichen,  Pflege-  und 
Kostkinder,  ferner  Eingreifen  durch  ärztliche  Beiehrung  der  Mütter.  Die 
Erfahrung,  dass  das  hilft,  hat  man  insbesondere  in  Frankreich,  in  Paris 
gemacht.  Ich  kann  mir  nicht  versagen,  an  dieser  Stelle  kurz  den  Inhalt 
<einer  Karte,  die  ich  für  diese  Erörterung  mitgebracht  habe,  zar  Kenntnis  zu 
geben.  Sie  trägt  die  Überschrift:  „Ligue  contre  la  mortalite  infantile",  Liga 
gegen  die  Kindersterblichkeit.  Am  20.  März  dieses  Jahres  fand  die  General- 
versammlung statt.  Diese  Liga  steht  unter  dem  Präsidium  des  Herrn  Casimir- 
Perier,  des  früheren  Präsidenten  der  Republik,  und  das  ist  nicht  eine  Ehren- 
präsidentschaft,  die   mit   der   linken  Hand    und   nebenher  betrieben  würde; 
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angenscheinlich  bedeutet  sie  mehr.  Der  yierte  Punkt  der  Tagesordnong^ 
heisst:  Discours  de  M.  Casimir- Perier,  also  eine  Rede,  die  der  frAhere* 
Pr&sident  der  französischen  Republik  f&r  durchaus  nicht  unter  seiner  Würde 
hält,  in  dieser  Angelegenheit  in  dieser  Liga  zu  halten. 

Meine  Herren,  ich  sagte,  Vermehrung  und  Ausbreitung  und  Förderang- 
der  Kinderheilkunde  sei  das,  was  uns  allein  helfen  könne.  Die  Universitäts- 
einrichtungen  müssen  demnach  teilweise  besser  dotiert  werden,  teilweise 
müssen  —  und  das  ist  hier  der  Fall  —  die  Stellen  erheblich  vermehrt  werden. 
Ich  habe  hier  einen  Vortrag,  den  Geheimrat  Heubner,  den  ich  vorhin  schon 
zitierte,  über  die  Notwendigkeit  der  Errichtung  von  Kinderkliniken  an  den 
preussischen  Universitäten  im  vorigen  Jahre  gehalten  hat.  Im  Eingange- 
dieser  Schrift  erwähnte  Geheimrat  Heubner,  dass  seit  dem  1.  Oktober  1903 
eine  neue  Prüfungsordnung  ergangen  ist,  welche  als  Minimom  für  das,  was 
man  von  einem  jungen  Mediziner  verlangt,  angibt,  dass  er  ein  halbes  Jahr 
an  einer  staatlichen  Kinderklinik  tätig  gewesen  sein  muss.  Wie  steht  es 
nun  mit  dem  Vorhandensein  von  Kinderkliniken?  Da  ist  zunächst  zu  sagen, 
dass  an  sämtlichen  preussischen  Universitäten  einschliesslich  Strassburg  nur 
drei  eigene  Kinderkliniken  mit  daran  angeschlossener  Poliklinik  sich  be- 
finden. An  einer  anderen  Universität  ist  ein  Abkommen  mit  einem  städtischen 
Krankenhause  getroffen,  und  an  einer  fünften  wird  eine  Poliklinik  staatlich 
unterstützt.  Es  bleiben  fünf  Universitäten  übrig,  an  welchen  den  Bestimmungei» 
der  neaen  Prüfungsordnung  mangels  geeigneter  Anstalten  überhaupt  nicht 
nachgekommen  werden  kann.  Nun  hat  man  sich  bisher  damit  geholfen,  dass 
man  die  Studenten  an  den  inneren  Kliniken,  wo  auch  mitunter  Kinder  Auf- 
nahme finden,  sich  ausbilden  und  beschäftigen  Hess.  Dass  das  nicht  gehty 
hat  auch  Geheimrat  Heubner  nachgewiesen,  indem  er  anführt,  dass  für  die 
zehn  inneren  Kliniken,  die  hier  existieren,  im  Laufe  eines  Jahres,  welches 
er  aus  der  Statistik  herausgreift,  nur  40  Säuglinge  und  400  Kinder  von  ein 
bis  zehn  Jahren  vorhanden  waren.  Dass  heisst  also,  dass  auf  eine  Universität^ 
auf  eine  innere  Klinik  nur  S^/j  Säuglinge  zur  Information  der  jungen  Ärzte 
und  Studenten  der  Medizin  kommen! 

Meine  Herren,  es  sind  in  Preussen  —  das  möchte  ich  auch  noch  er- 
wähnen —  nur  zwei  Kliniken  mit  Ammenstationen.  Unter  diesen  Verhält- 
nissen gibt  es  begreiflicherweise  manche  Studenten  der  Medizin  in  Preussen, 
die,  ohne  gesunde  oder  kranke  Kinder  in  ausreichendem  Masse  haben  be* 
obachten  zu  können,  in  die  Praxis  treten. 

Ich  möchte,  wenn  Sie  mir  gestatten,  kurz  die  Universitäten,  das  Vor- 
handensein und  Nichtvorhandensein  der  Kliniken  erwähnen.  In  Berlin  ist 
eine  Klinik,  eine  ordentliche  und  eine  ausserordentliche  Professur,  in  Breslau 
eine  Klinik  und  eine  ausserordentliche  Professur,  in  Halle  ein  unbesoldeter 
Extraordinarius,  und  zwar,  wie  ich  hinzufügen  muss,  erst  seit  nicht  langer 
Zeit.  In  Greifswald  haben  wir  eine  Poliklinik,  in  Königsberg  eine  Poliklinik 
mit  einem  besoldeten  Extraordinarius.  In  Bonn,  Göttingen,  Kiel,  Marburg 
besteht  weder  eine  Klinik  noch  eine  Professur  für  Kinderheilkunde;  di» 
Professur  wird  im  Nebenfache  von  einem  Internisten  oder  dem  Vertreter 
eines  anderen  Faches  wahrgenommen.  In  Strassburg  haben  wir  eine  Klinik 
und  eine  Professur,  in  München  eine  Klinik  und  zwei  Professuren,  in  Würz- 
burg und  Erlangen  nichts,  in  Heidelberg  eine  Klinik  und  eine  Professur,  in 
Leipzig  ebenfalls.    Dafür  haben    wir  in  Freiburg,   Tübingen,   Giessen,  Jena. 
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nnd  Rostock  nichts.  Demgegenüber  ist  Frankreich  ganz  erheblich  besser 
gestellt.  Dort  haben  Sie  in  Paris  einen  Professor,  einen  Privatdozenten  und 
einen  Chefarzt  an  einer  grossen  Kinderklinik,  welcher  Vortrftge  halt,  des- 
gleichen haben  wir  in  Montpellier  and  Lyon  je  eine  Professur,  ebenso  in 
Bordeaux  and  Toulouse;  in  Lille  und  Nancy  je  einen  Privatdozenten,  Alger 
nnd  Marseille  haben  Professuren.  Besser  als  bei  uns  steht  es  aach  in  Italien. 
Dort  haben  wir  in  Bologna,  Florenz,  Padua,  Palermo,  Neapel  und  Rom  sechs 
Kinderkliniken,  zwei  ordentliche  und  vier  aasserordentliche  Professuren. 
Ebenso  ist  es  in  der  Schweiz  und  in  Schweden.  In  Österreich  ist  ungefähr 
an  jeder  TJniversit&t  eine  Kinderklinik  und  eine  pädiatrische  Professar.  Also, 
meine  Herren,  die  Verhältnisse  sind  im  Auslande,  was  die  Zahl  der  Anstalten, 
Professuren  n.  s.  w.  anlangt,  überall  besser  als  bei  uns.  Überall  vermag  im 
Auslände  der  junge  Mediziner  sich  leichter  und  an  mehr  Material  auszubilden, 
nat&rlich  mit  der  einen  Einschränkung,  dass  da,  wo  wir  einmal  Professnn 
Klinik,  Poliklinik  eingerichtet  haben,  diese  Anstalten  mustergültig  sind,  auch 
im  Ausland  als  vorbildlich  gelten.     Nur  ihre  Anzahl  ist  zu  gering. 

Hier,  meine  ich,  muss  Wandel  geschaffen  werden;  der  Zustand  muss 
aufhören,  dass  an  manchen  Universitäten  die  Kinderheilkunde  so  fakultativ 
mit  zu  wenig  Hülfsmitteln  für  die  Stadierenden,  ich  möchte  sagen  ungefähr 
wie  das  Hebräische  an  den  Gymnasien,  getrieben  wird.  Ich  bin  mir  wohl 
bewusst,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  Tausende,  sondern  um  Hunderttausende 
handelt.  Möge  doch  das  Kultusministerium  eine  Denkschrift,  eine  statistische 
Tcrgleichende  Zusammenstellung,  aasarbeiten  lassen,  nm  die  herrschende  Un- 
kenntnis über  diese  Situation  auch  in  weiten  Kreisen  zu  zerstreuen.  Ich 
glaube,  es  wird  mit  den  Zahlen  einer  solchen  Denkschrift,  wenn  sie  die  Ver- 
hältnisse nur  klar  und  wahr  wiedergeben,  sich  dasselbe  ereignen,  was 
Rudolf  Virchow  einmal  angesichts  der  zugunsten  Behrings  sprechenden 
Diphtherie-Statistik  sagte.  Er  sprach  von  der  brutalen  Gewalt  der  Zahlen; 
man  wird  ebenso  von  einer  brutalen  Gewalt  der  Zahlen  sprechen  können. 
Ich  glaube,  auch  der  Herr  Finanzminister  wird,  wenn  er  in  diese  Statistik 
Einsicht  nimmt,  manche  Bedenken  wohl  fallen  lassen.  Wenn  auch  in  erster 
Linie  hier  der  Staat  eingreifen  muss,  so  dürfen  wir  doch  sicher  auch  auf 
die  Unterstützung  der  grossen  Städte  rechnen,  die  ja  in  hygienischer  Be- 
ziehung nicht  nur  Musterhaftes,  sondern  teilweise  Unvergleichliches  geleistet 
haben.  Diese  Angelegenheit  darf  nach  meiner  unmassgeblichen  Ansicht 
nicht  mehr  aus  der  öffentlichen  Diskussion  verschwinden. 

Zorn  Schluss  möchte  ich  mich  besonders  an  den  Herrn  Finanzminister 
wenden:  Sparen  wir,  wo  immer  möglich,  aber  nicht  länger  auf  dem  Gebiete 
der  Kinderheilkunde.  Es  ist  ja  nachgerade  lebensgefährlich  geworden,  in 
PreuBseo  ein  Säugling  zu  sein. 
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In  Frankfurt  a.  M.  hat  sich  am  24.  Jan.  d.  J.  eine  Vereinigung  süd- 
westdeutscher Kinderärzte  gebildet.  In  der  ersteu  Sitzung  ist  über  folgende 
Gegenstände  verhandelt  worden: 

1.  Herr  A.  de  6 ary- Frankfurt  a.  M.:  a)  Demonstration  einiger  Fälle 
Ton  Syphilis  hereditftria  tarda. 

a)  11  jähriges  Mädchen  mit  Gaumendefekt,  Periostitis  tibiae,  Keratitis, 
die  ausserhalb  als  skrophulös  gedeutet  worden  war; 

b)  11  jähriges  Mädchen  mit  Gumma  periostale  der  Stirn  und  Periostitis 
des  Metatarsus  I; 

c)  4  jähriges  Kind  mit  Ophthalmoplegia  totalis,  die  nach  Schmierkur 
rasch  heilte; 

d)  11-  und  ISjährigesKind  mit  heredosjphilitischer Labyrintherkrankung, 
welche  zu  absoluter  Taubheit  geführt  hat; 

e)  doppelseitige  subchronische  Gonitis  bei  einem  9  jährigen  Mädchen, 
dessen  Schwester  wegen  Keratitis  parenchymatosa  und  Gummata  des  weichen 
Gaumens  in  Behandlung  gestanden  hatte.  Beide  Fälle  durch  Hg-JK- 
Therapie  geheilt 

Erörterung  der  differential-diagnostischen  Schwierigkeiten. 

ß)  Fall  von  Syphilis  aeqalsita  bei  einem  llj&hrlgen  Mädehen. 

Priroäraffekt  an  der  rechten  Tonsille.    Infektionsquelle  unbekannt. 

2.  Herr  y.  Mettenheimer-Frankfurt  a.  M.:  6  Fälle  von  Dystrophia 
museal,  progressiva. 

Vier  von  diesen  betrafen  eine  Familie,  nämlich  eine  Frau  Ton  80  Jahren 
nnd  deren  3  Kinder  im  Alter  von  7,  3  Jahren,  5  Monaten. 

3.  Herr  Cahen-Brach-Frankfurt  a.  M.:  Fall  yon  Coza  vara. 

4.  Herr  C  u  n  o  -  Frankfurt  a.  M.: 

a)  1^/2  jähriges  Kind,  das  im  Anschluss  an  Masern  an  anseheioend 
typischer  Meninfiritis  tuberculosa  erkrankte.  Auffällig  war  eine  starke 
Protrusio  balbi  und  starke  Füllung  der  rechtsseitigen  Gesichtsvenen.  Heftige 
Zuckungen  der  rechtsseitigen  Glied massen,  Parese  des  rechten  Nervus  facialis 
und  der  linken  Extremitäten.  Nach  Aufhören  der  Parese  der  rechtsseitigen 
Extremitäten  nnd  der  Benommenheit  stellte  sich  eine  linksseitige  Hemianopsie 
heraus.  Zurückgehen  sämtlicher  Ausfallserscheinungen  innerhalb  der  nächsten 
9  Monate.   Schon  vor  Einleitung  der  JK-  und  Hg-Kur  setzte  die  Besserung  ein« 

Schwierigkeit  der  Diagnose.  Mehrfache  Embolien?  Wahrscheinlich 
seröse  Meningitis  mit  starker  Exsudatbildung  an  der  Gehirnbasis  in  der  Nähe 
des  Chiasma  nery.  opt. 

b)  Beseitlfirung  von  Dekan  aiementssehwierifirkeiten. 

Nach  Demonstration  der  älteren  Instrumente  bespricht  Yortr.  die  An- 
wendung der  von  ihm  in  der  Münch.  med.  Wochenschr.  1903  beschriebenen 
Bolzenkanülen  und  fixierten  Tuben,  welche  letzteren  er  besonders  empfiehlt. 
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Holl&ndische  Oesellsehaft  fOr  Kinderheilkunde. 

Referat  von  Dr.  Cornelia  de  Lange. 

23.  Sitgnnpr  vom  26.  nnd  27.  Juni  1903  in  Arnheim. 

Yorsitzender  Herr  Hayerschmidt.  Schriftführer  Herr  Scheitern a. 

HaTerschmidt-Utrecht  berichtet  über  die  Resaltate  der  S&aglings- 
pflege  im  Krankenhaase  in  Utrecht  während  des  Jahres  1902.  Za  dem 
S&nglingsalter  rechnet  er  Kinder  unter  dem  10.  Lebensmonate.  Es  wurden 
aufgenommen  73  S&uglinge,  davon  sind  gestorben  15,  also  eine  Mortalit&t 
▼OD  20,5  pCt.  Unter  den  Todesursachen  fehlen  g&nzlich  die  so  sehr  ge- 
fürchtete flospitalkachezie  und  die  Tcrschiedenen  Infektionen  durch  Haut^ 
Luftwege  nnd  Yerdaunngsapparat. 

Zwei  Drittel  der  Kinder  wurden  aufgenommen  wegen  chronischer  Ver- 
dauungsstörungen, alle  haben  sich  erholt,  und  Vortragender  demonstriert 
die  Wachstomskurven  dieser  Kinder,  welche  im  ganzen  den  normalen  Gewichts- 
zunahmen sehr  nahe  kommen,  ja  dann  nnd  wann  überschreiten.  Die  Er- 
nährungsweise war  sehr  einfach;  gute  Kuhmilch  mit  partieller  Sterilisation, 
aber  Verf.  hat  sehr  genau  Rechnung  gehalten  mit  jedem  einzelnen  Individuum. 
Auch  Backhausmilch,  Buttermilch,  Ziegenmilch,  Nntrix  haben  dann  und 
wann  Verwendung  gefunden. 

Vortragender  hat  eine  gute  Übereinstimmung  gefunden  zwischen  dem 
Gewichte  der  Kinder  und  den  getrunkenen  Nahrnngsportionen. 

Er  hat  gearbeitet  unter  sehr  günstigen  hygienischen  Verhältnissen: 
Überfluss  von  Licht  und  Luft,  Reinlichkeit,  zuverlässiges  Personal,  äusserst 
sorgüHltige  Bereitung  der  Nahrung.  Vortragender  hat  nicht  die  Absicht,  der 
Anstaltspflege  von  Säuglingen  das  Wort  zu  reden,  ebensowenig  die  künst- 
liche Ernährung  zu  überschätzen,  nur  seine  sehr  günstige  Statistik  hat  er 
besprechen  wollen. 

Zur  Diskussion:  Graanboom-Amsterdam  möchte  wissen,  ob  das 
spätere  Schicksal  dieser  Kinder  bekannt  geworden  ist.  Schippers- Amster- 
dam meint  den  schönen  Erfolg  Haverschmidts,  welcher  im  Widerspruch 
steht  mit  den  traurigen  Statistiken  aus  Berlin,  Wien,  Prag,  Paris,  dadurch 
erklären  zu  müssen,  dass  die  Zahl  der  Säuglinge  in  Utrecht  eine  beschränkte 
ist  und  das  Krankenhaus  relativ  klein,  sodass  jedes  einzelne  Kind  besser 
gepflegt  werden  kann.  Knapper- Amsterdam  würde  der  Statistik  einen 
noch  höheren  Wert  beilegen,  wenn  Vortragender  das  Wachstum  der  Kinder 
noch  länger  hätte  kontrollieren  können,  de  Bruin- Amsterdam  erinnert 
daran,  dass  Schlossmann  in  seiner  Anstalt,  wo  er  reichlich  über  Ammen- 
milch verfügen  konnte,  eine  Mortalität  erreichte  von  28  pCt.  und  30  pCt.; 
Haverschmidt  ohne  Ammen  eine  von  20,5  pCt.  Er  fragt,  ob  vielleicht 
in  Utrecht  das  Material  besser  sei,  das  heisst,  ob  die  Säuglinge  bei  der 
Aufnahme  eine  grössere  Vitalität  aufweisen.  Vonck-Leeuwarden  will  dem 
Energiequotienten  Heubners  keinen  Wert  mehr  beilegen  und  meint,  dass 
Vortragender  aus  seinen  Zahlen  einen  neuen,  auf  das  Alter  gegründeten 
Energiequotienten  ableiten  soll.  (?) 

Vortragender  erwidert,  dass  er  bei  mehreren  Kindern  die  weiteren 
Resultate  poliklinisch    hat  verfolgen    können,    und    dass    er    diese  Kontrolle 
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Doch  fortzusetzen  hofft, 
einen  praktischen  Wert 


Er  glaubt  nicht,  dass  ein  neuer  Energiequotient 
haben  wurde. 

de  6 ruin -Amsterdam.  Über  einen  seltenen  Fall 
von  Febris  tjphoidea  mit  drei  Kechüten  bei  einem 
5 jährigen  Mädchen.  Siehe  die  Fieberkurve.  Die 
Krankengeschichte  wird  ausführlich  mitgeteilt.  Fälle 
mit  mehr  als  zwei  Rechüten  gehören  bei  Kindern 
gewiss  zu  den  seltenen  Ausnahmen.  In  dem  mit- 
geteilten Fall  ist  es  merkwürdig,  dass  die  Widalsche 
Probe  während  der  ersten  Rechüte  zweimal  negativ 
ausfiel  und  erst  positiv  nach  Ablauf  der  dritten 
Rechüte.  DieDiazoreaktion  fehlte  während  der  ganzen 
Krankheit  Mit  Ausnahme  weniger  Tage  war  das  Kind 
immer  verstopft.  Die  vorhandene  Leukocytose  findet 
eine  Erklärung  in  der  begleitenden  Pneumonie.  Das 
Stadium  incrementi  der  ersten  Rechüte  dauerte  sehr 
lange,  nämlich  10  Tage,  statt  3—5  Tage,  wie  dies 
sonst  gewöhnlich  bei  Kindern  der  Fall  ist. 

Zur  Diskussion:  Scheltema- Groningen  hegt 
einigen  Zweifel  an  der  Diagnose  Typhoid  auf  Grund 
folgender  Umstände:  Drei  Rechutes,  Herpes  labialis, 
eine  Pseudocrisis,  die  nicht  erklärt  wird  durch  Darm- 
blutung, profuse  Diarrhoe  oder  ein  anderes  akutes 
Incident,  rasches  Heruntergehen  der  Temperatur  bei 
einer  Krankheit,  die  zur  Lysis  neigt,  sonderbares 
Stadium  decrementi,  negative  Widalsche  Probe 
während  längerer  Zeit  und  gänzliches  Fehlen  der 
Diazoreaktion. 

Vortragender  meint,  dass  seine  Diagnose  nicht 
angezweifelt  werden  kann.  Besonders  in  den  letzten 
Jahren  kommen  mehr  atypische  als  typische  Typhns- 
fälle  vor.  Eine  Pseudocrisis  ohne  Darmblutung  wird 
öfters  beobachtet  im  Anfange  des  Stadium  acme. 

Vo  n  c  k  -  Leeuwarden.  Kurze  Mitteilung  über  eine 
Kindermilch.  Eine  Emulsion  (von  welcher  Vor- 
tragender die  Zusammensetzung  nicht  mitteilt)  wird 
mit  Kuhmilch  gemischt  in  einem  bestimmten  Verhält- 
nisse, und  man  bekommt  dadurch  ein  Produkt,  gleich- 
wertig mit  der  früher  vom  Vortragenden  verwendeten 
Albuminemilch.  Die  Bereitung  dieser  Milch  beruht 
auf  dem  Montischen  Prinzip,  ein  gutes  Verhältnis 
zwischen  Caseinen  und  löslichen  Eiweissstoffen  her- 
zustellen. 

van  der  Heide-Amheim  spricht  über  die 
Kinderkrippe  und  deren  hygienische  Bedingungen. 
Gut  eingerichtete  und  gut  beaufsichtigte  Creches 
können  von  grossem  Nutzen  sein.  In  der  neuen,  vom 
Vortragenden  geleiteten  Krippe  in  Arnheim  sind  die 
hygienischen  Bedingungen  möglichst  gut  erfüllt 
worden. 
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I.  Allgemeines.    Anatomie  und  Physiologie.    Allgemeine  Pathologie 

and  Therapie. 

U6er  das  Blui gesunder  Kinder,  Von  Karnizki.  Aas  dem  Rassischen  über- 
setzt Yon  Scholtz.    Archiv  f.  Einderheil k.    36.  Bd.     1.  a.  2.  H. 

Eine  angemein  fleissige  und  gewissenhafte  Arbeit  sowohl  in  Bezog  aal 
eigene  üntersachungen,  wie  auch  bezüglich  der  Heranziehang  der  Literatur,  die 
am  Schiasse  der  Arbeit  in  einem  Verzeichnis  von  158  Nummern  zusammen- 
gestellt ist.  Verf.  machte  an  62  Kindern  im  Alter  von  l*/«  Monaten  bis  14  Jahren 
118  vollständige  Blutuntersuchungen,  die  alle,  bis  auf  6,  durch  eine  zweit» 
Untersuchung  kontrolliert  wurden.  88  Untersuchungen  betrafen  Säuglinge, 
80  das  spätere  Kindesalter.  Verf.  legte  besonderen  Wert  darauf,  dass  sämt- 
liche untersuchten  Kinder  durchaus  gesund  und  gut  entwickelt  waren,  ins- 
besondere einen  dauernd  gesunden  Yerdauungskanal  hatten  und  keinerlei 
pathologische  Erscheinungen  an  Leber,  Milz,  Drüsen  und  Knochensystem 
erkennen  Hessen.  Das  Blut  wurde  bei  den  Säuglingen  bald  vor,  bald  nach 
der  Stillung  entnommen,  in  den  übrigen  Fällen  fast  immer  bei  Kindern^  die 
lange  nichts  gegessen  hatten,  auf  nüchternen  Magen. 

Die  Untersuchungen  erstreckten  sich  auf  rote  Blutkörperchen  in  einem 
Eubikmillimeter,  auf  farblose  Blutzellen,  Hämoglobin  und  spezifisches  Gewicht» 
Verf.  kommt  zu  folgenden  Resultaten: 

L  Rote  Blutkörperchen. 

(Mischapparat   von  Zeiss;    Mischung   von  Hayem  ^/aoo;    Zählapparate    von 

Thomas-Zeiss  und  Reichert.) 

a)  Säuglingsalter. 

1.  Säuglinge  im  Alter  von  2—4  Monaten  haben  am  wenigsten  rote 
Blutkörperchen  (5  239  725). 

2.  Das  Alter  von  4—8  Monaten  zeigt  bei  kräftigen  und  gesunden 
Kindern  eine  deutliche  Zunahme  der  roten  Blutkörperchen  (5  703000  bi» 
5  848000). 

3.  Im  Alter  von  8 — 13  Monaten  (Entwöhnung)  zeigte  sich  wieder  eine 
Verringerung  (6  531000—5  590  521). 

4.  Der  Durchschnitt  von  roten  Blutkörperchen  für  die  Säuglingsperiode 
stellt  sich  auf  5  583  744.  Ein  Unterschied  bei  Knaben  und  Mädchen  macht 
sich  nicht  bemerkbar. 
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b)  Kindesalter. 

1.  Im  Alter  Ton  1 — 2  Jahren  h&lt  aieh  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen angeführ  in  denselben  Grenzen,  wie  im  Alter  Ton  8—12  Monaten 
(5  688408). 

2.  Vom  2.  Jahre  ab  steigt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bei 
gesunden  Rindern  (5  889  842),  wobei  die  stärkste  Steigerung  vom  6.  Jahre  an 
«intritt;  von  hier  ab  sinkt  die  Zahl  nie  unter  5  900000. 

3.  Der  Durchschnitt  des  ganzen  Kiudesalters  ist  gleich  5  892  000  und 
ist  somit  höher  als  der  Durchschnitt  des  ganzen  Säuglingsalters. 

4.  Der  Durchschnitt  ffir  Knaben  und  Mädchen  zeigt  ebenso  wie  im 
Säuglingsalter  durchaus  keinen  unterschied  in  der  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen; Knaben  5  900000,  Mädchen  5  860000. 

5.  Einzelne  Schriftsteller  sprechen  Ton  grossen  Schwankungen  in  der 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bei  gesunden  Kindern ;  Verf.  konnte  eine  der- 
artige Erscheinung  weder  bei  Säuglingen  (4  800  000 — 6  200  00(^,  noch  bei 
Kindern  (5  207  000-6  702  000)  feststellen. 

IL  Farblose  Blutzellen. 
(Lösungsflnssigkeit   Thoma-Üskow    ^/loo    und    ^/so;    es    wurden    200    resp. 

100  Felder  gezählt.) 

1.  Die  allergrösste  Zahl  weisser  Blutkörperchen  fand  sich  im  Säuglings- 
alter: im  Durchschnitt  12  628;  Maximum  16  000,  Minimum  8600. 

2.  Der  Durchschnitt  im  Alter  Ton  1—8  Monaten  war  13  125;  Maximum 
16  000,  Minimum  9960. 

3.  Die  mittlere  Zahl  für  das  Alter  von  8-- 12  Monaten  war  11  930; 
Maximum  15  300,  Minimum  8600. 

4.  Bei  Säuglingen  ergab  die  Untersuchung  fast  immer  weniger  farblose 
Blutzellen  vor  als  unmittelbar  nach  der  Stillung. 

5.  Die  Zahl  der  weissen  Blutzellen  verringert  sich  merklich  im  Kindes- 
Alter.    Der  gesamte  Durchschnitt  dieser  Periode  ist  7548. 

6.  Der  Durchschnitt  im  Alter  von  1—6  Jahren  war  9415;  Maximum 
13  100,  Minimum  6970. 

7.  Der  Durchschnitt  im  Alter  von  6—14  Jahren  war  7900;  Maximum 
12400,  Minimum  5446. 

III.  Hämoglobin. 

(Kontrollresultate  nach  den  Methoden  von  Gowers  und  Glan.) 

a)  Säuglingsalter. 

1.  2—4  Monate:  Hämoglobin  12,7  g  auf  100  g  Blut;  5  239000  rote 
Blutkörperchen.    (4  Fälle,  8  Untersuchungen.) 

2.  4—6  Monate:  Hämoglobin  12,8  g;  5  703000  rote  Blutkörperchen. 
(4  Fälle,  8  Untersuchungen.) 

3.  6—8  Monate:  Hämoglobin  12,6  g;  5  843000  rote  Blutkörperchen. 
(4  Fälle,  8  Untersuchungen.) 

4.  8—10  Monate:  Hämoglobin  12,6  g;  5  531000  rote  Blutkörperchen. 
(4  Fälle,  8  Untersuchungen.) 

5.  10  Monate  bis  1V4  Jahre:  Hämoglobin  12,9  g;  5  590000  rote  Blut- 
körperchen.   (4  Fälle,  8  Untersuchungen.) 
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6.  Bei  Säaglingen  ist  die  Hämoglobin  menge  an  gef&hr  konstant:  12,7  g 
auf  100  g  Blat;  5  583000  rote  Blutkörperchen. 

7.  Im  Sftuglingsalter  schwankt  die  Hämoglobinmenge  von  18,5  g  bis 
11,5  g. 

8.  Bei  Verfassers  Untersuchungen  waren  die  grössten  Schwankungen 
im  Hämoglobin  im  Alter  von  6—10  Monaten  (18,5  bis  11,5  g). 

9.  Bei  den  S&nglingen  findet  man  fast  dieselbe  H&moglobinmenge  bei 
den  Maximal-  und  Minimalzahlen  der  roten  Blutkörperchen  (5  843  000  bis 
5239  000),  so  dass  ein  festes  Verhältnis  zwischen  roten  Blutkörperchen  and 
Hämoglobin  nicht  besteht 

10.  Das  Geschlecht  ist  ohne  Einflass  auf  die  Hämoglobinmenge 
(KnAben  12,6,  Mädchen  12,7  g). 

11.  Valeur  globulaire  nach  Hayem  gleicht  im  Säugliogsalter  0,00000227 
(12,7:5  583000). 

b)  Kindesalter. 

1.  2—4  Jahre:  aaf  100  g  Blut  Hämoglobin  18,0  g;  5  759  000  rote  Blut- 
körperchen.   (6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

2.  4— 6  Jahre:  Hämoglobin  13,8  g;  5  878000  rote  Blutkörperchen. 
(6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

3.  6— 8  Jahre:  Hämoglobin  13,8  g;  5  972  000  rote  Blutkörperchen. 
(6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

4.  8— 10  Jahre:  Hämoglobin  13,6  g;  5  931000  rote  Blutkörperchen. 
(6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

5.  10— 12  Jahre:  Hämoglobin  14,0  g;  5  956000  rote  Blutkörperchen. 
(6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

6.  12— 14  Jahre:  Hämoglobin  14,5  g;  5  918000  rote  Blutkörperchen. 
(6  Fälle,  12  Untersuchungen.) 

7.  Nach  dem  Säuglingsalter  macht  sich  eine  allmähliche,  aber  deut- 
liche Steigerung  des  Hämoglobins  bemerkbar. 

8.  Im  Alter  Ton  2—6  Jahren  ist  die  Hämoglobinmenge  am  kleinsten, 
13,0—13,3  g. 

9.  Von  6  Jahren  ab  wächst  die  Hämoglobinmenge  (18,8  g)  bis  zum 
10.  Jahre  und  erreicht  dann  die  Durchschnittsmenge  für  den  erwachsenen 
Menschen  (14,0—14,5  g). 

10.  Die  mittlere  Menge  des  Hämoglobins  im  Kindesalter  beziffert  sich 
auf  13,5  g  bei  5  902  000  roten  Blutkörperchen.  (32  Fälle,  64  Untersuchungen.) 
Bei  der  gleichen  Zahl  roter  Blutkörperchen  findet  man  Maximal-  und 
Minimalmengen  Ton  Hämoglobin. 

11.  Bei  Knaben  und  Mädchen  ist  die  Hämoglobinmenge  fast  dieselbe 
(Knaben  13,9,  Mädchen  13,6  g). 

12.  Valear  globulaire  nach  Hayem  ist  im  Kindesalter  0,000002  29 
(13,5:5902000). 

13.  Der  grössere  Reichtum  an  Hämoglobin  der  einzelnen  Zellen  während 
des  Kindesalters  (im  Vergleiche  mit  dem  Säuglingsalter)  hängt  anscheinend 
Ton  der  qualitativen  Änderung  des  Protoplasmas  ab. 

14.  Das  absolute  Gewicht  der  Kinder  hat  anscheinend  keinen  be- 
deutenden Einfluss  auf  die  Hämoglobinmenge.  Bei  Kindern  gleichen  Alters, 
aber  verschiedenen  Gewichts    findet   man    oft  dieselben  Hämoglobin  mengen. 
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IV.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes. 

(Resultate  der  S ch mal tz sehen  Gewichtsmethode.) 

a)  S&uglingsalter. 

1.  2 — 4  Monate:  Das  spezifische  Gewicht'  schwankte  zwischen  1,0533 
und  1,0570.    Durchschnitt  1,0558. 

2.  4 — 6  Monate:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0559 
und  1,0581.    Durchschnitt  1,057. 

8.  6 — 8  Monate:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0532 
und  1,0580.    Durchschnitt  1,0557. 

4.  8 — 10  Monate:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0542 
und  1,0588.    Durchschnitt  1,0561. 

5.  10  Monate  bis  VJi  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte 
zwischen  1,058  und  1,060.    Durchschnitt  1,0592. 

6.  Die  Durchschnittszahl  für  das  Säuglingsalter  ist  1,0566. 

7.  Die  Maximal-  und  Minimalzahlen  des  spezifischen  Gewichts  des 
Einderblutes  im  Sänglingsalter  differieren  um  0,0067  (1,060—1,0533). 

8.  Die  Differenz  yon  1,9  g  Hämoglobin  nach  Gl  an  (15  pCt.  nach 
Gowers)  weist  im  spezifischen  Gewicht  im  Sänglingsalter  eine  Differenz  von 
0,0067  (13,4— 11,5  pCt.  nach  Glan)  oder  6,7  pro  Mille  auf. 

9.  Die  Durchschnittszahl  für  Knaben  im  Säaglingsalter  ist  um  1,2 
pro  Mille  grösser  als  die  der  Mädcheo. 

10.  Die  Schwankungen  des  spezifischen  Gewichts  im  Säuglingsalter 
belaufen  sich  —  bei  einem  und  demselben  Hämoglobin gehalt  (12,6 — 12,9)  — 
auf  3,9  pro  Mille. 

b)  Kindesalter. 

1.  2—4  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0556 
und  1,0612.    Durchschnitt  1,0581. 

2.  4—6  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0549 
und  1,0614.    Durchschnitt  1,0571. 

3.  6—8  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0591 
und  1,0645.    Durchschnitt  1,0619. 

4.  8 — 10  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0579 
und  1,0630.    Durchschnitt  1,0597. 

5.  10—12  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0597 
und  1,0634.    Durchschnitt  1,0614. 

6.  12 — 14  Jahre:  Das  spezifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1,0588 
und  1,0648.    Durchschnitt  1,0617. 

7.  Die  Durchschnittszahl  für  Kinder  von  1  Jahre  ab  ist  1,060. 

8.  Die  Durchschnittszahl  für  Knaben  im  Kindesalter  ist  um  2,3  pro 
Mille  grösser  als  die  der  Mädchen. 

9.  Die  Schwankungen  des  spezifischen  Gewichts  im  Kindesalter  Ton 
1  Jahre  ab  sind  —  bei  einem  und  demselben  Hämoglobingehalt  —  geringer 
als  dieselben  im  Säuglingsalter  und  belaufen  sich  auf  0,3—2,2  pro  Mille. 

10.  Die  Maximal-  und  Minimalzahlen  des  spezifischen  Gewichts  im 
Kindesalter  differieren  um  0,0096. 

11.  Aus  der  Zusammenstellung  der  Zahlen  der  roten  Blutkörperchen, 
der  Hämoglobinmengen  und  der  spezifischen  Gewichte  ist  zu  ersehen,  dass 
zwischen  dem  Hämoglobingehalt  und  dem  spezifischen  Gewicht   des  Blutes 
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in  allen  Stadien  des  Wachstums  gesunder  Kinder  einf  direkter  nnd  enger 
Zasammenhang  besteht;  dagegen  ist  der  Zusammenhang  zwischen  dem  Hämo- 
globingehalt  and  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  sowie  zwischen  dem 
spezifischen  Gewicht  und  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  geringer. 

Y.  Morphologie  der  farblosen  Blutzellen. 

1.  Ljmphozjten  im  Blute  gesander  Kinder  sind  im  allgemeinen  grösser 
als  beim  erwachsenen  Menschen.  Es  gibt  grosse  und  sehr  kleine  Formen, 
nngefähr  in  der  Grösse  der  roten  Blutkörperchen. 

2.  Wenn  die  Lymphozyten  im  Blute  gesunder  Kinder  grösser  sind  als 
beim  erwachsenen  Menschen,  so  ist  daran  der  grössere  Kern  schuld. 

3.  Es  gibt  zwei  Arten  von  Lymphozytenf&rbung,  die  erste  intensiv 
blaa,  die  zweite  schwächer,  bleicher,  hellblaa.  Zwischen  diesen  beiden 
iassersten  Färbungen  des  Kerns  gibt  es  Schattier  an  gen  in  der  Chromatin- 
färbe  des  Kerns. 

4.  Das  Protoplasma  der  grossen  und  kleinen  Lymphozyten  färbt  sich 
in  einem  feinen  Mischton  von  saarer  Prange-Fuchsinfarbe,  wobei  bald  die 
eine,  bald  die  andere  Farbe  vorwiegt. 

Die  periphere  Schicht  färbte  sich  bei  Verfassers  Präparaten  überall 
stärker  nnd  bildete  gleichsam  ein  Rändchen. 

5.  Der  gewöhnliche  runde  Lymphozytenkern  hat  am  inneren  Rande 
eine  bald  schwächere,  bald  stärkere  Einbuchtung. 

6.  Die  Präparate  gesunden  Kinderblutes  zeigen  sogen,  neutrophile 
Pseudolymphozyten. 

7.  Zwischen  Lymphozyten  und  Ehrlich s  Übergangsformen  (unter 
Einschlass  seiner  grossen,  einkernigen  Zellen)  oder  TJskows  reifen  Formen 
besteht  eine  morphologische  Ähnlichkeit. 

8.  In  grossen  Übergangsformen  findet  man  zuweilen  dünne  neutrophile 
Kömigkeit. 

9.  Es  besteht  eine  grosse  morphologische  und  histochemische  Ähnlich- 
keit einerseits  zwischen  den  Lymphozyten  und  den  kleinen  und  mittleren 
nentropbilen  Zellen  des  Kinderblutes  und  andererseits  zwischen  den  grossen 
Übergangsformen  und  den  grossen  polymorphen  und  vielkernigen  neu- 
trophilen  Zellen. 

10.  Die  Kerne  der  kleinen  und  mittleren  Neutrophilen formen  im  Kinder- 
blute  sind  oft  von  grösserer  Dimension  als  beim  Erwachsenen. 

11.  Die  Eosinophilen  des  Kinderblates  sind  von  verschiedener  Grösse 
and  Form;  man  findet  im  normalen  Kinderblute  auch  eosinophile  Myelozyten. 

12.  Bis  zam  Alter  von  7^9  Monaten  kann  man  im  Blute  gesunder 
Kinder  vereinzelt  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  vorfinden. 

13.  Es  gibt  zwei  Arten  kernhaltiger  roter  Blnkörperchen: 

a)  Zellen  von  der  ungefähren  Grösse  der  gewöhnlichen  roten  Blut- 
körperchen mit  piknotischen  Kernen,  die  sich  in  Kemfarbe  scharf  färben, 
wobei  das  Protoplasma  dieselbe  Farbe  annimmt,  wie  das  Hämoglobin  der 
kern^losen  Zellen. 

b)  Zellen  von  grösserem  (2-  bis  4fachem)  Umfange,  deren  Kerne  eine 
netzartige,  radförmige,  dunkel-  oder  schwarz- violette  Figur  auf  hellblauem 
Grande  aufweisen,  während  das  Protoplasma  sich  nicht  so  stark  f^rbt,  wie 
das  der  kernlosen  roten  Blutkörperchen. 
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VI.  Das  MengexiYerh&ltiiiB  der  verschiedenen  Arten  farbloser 

Blatzellen. 
Klassifikation:  1.  Ljmphozjten,  2.  Neu trophile,  3.  Übergangsformen, 
(Uskow)  -{'  Mononnklearzellen  (Ehrlich),  4.  Eosinophile.  —  Es  worden 
festgestellt:  1.  die  Zahl  der  Leakozjten  in  1  ccm  Blut,  2.  Mengenverhältnis 
der  einzelnen  Arten  in  trocken  geerbten  Triazidprftparaten  und  3.  die  absolate 
Menge  jeder  Art  von  Leukozyten  in  1  ccm  Blut.  Es  wurden  jedesmal  nicht 
weniger  als  1000 — 1500  Zellen  gez&hlt  und  alle  Zählungen,  ausser  6,  durch 
Eontrollzählungen  kontrolliert. 

a)  Säuglingsalter. 

1.  Die  Durchschnittszahl  der  Lymphozyten  im  gesamten  Säuglings- 
alter ist  57,8  pCt.,  die  der  Neutrophilen  29,3  pCt. 

2.  Bis  zum  8 monatlichen  Alter  macht  sich  eine  allmähliche  Abnahme 
der  absoluten  Zahl  (von  7,706  auf  7|355  pGt.)  und  eine  Zunahme  der  relativen 
Zahl  (von  56,3  auf  58,5  pCt.)  der  Lymphozyten  bemerkbar. 

8.  Im  Alter  von  8—10  Monaten  macht  sich  eine  Zunahme  der  absoluten 
und  relativen  Zahl  der  Lymphozyten  bemerkbar:  7,801  und  61,2  pCt. 

4.  Im  Alter  von  10—12  Monaten  macht  sich  wiederum  eine  Abnahme 
der  absoluten    und   relativen   Zahl    der  Lymphozyten   bemerkbar  (6,491  und 

56.2  pCt.). 

5.  Die  Neutrophilen  halten  sich  bis  zum  10.  Lebensmonat  absolut  und 
relativ  auf  einer  und  derselben  Höhe  (von  2,983  bis  8,659  pCt,  resp.  von 
27,9  bis  29,1  pCt). 

6.  Im  Alter  von  10—12  Monaten  macht  sich  eine  Zunahme  der 
absoluten  und  relativen  Zahl  der  Neutrophilen  bemerkbar  (8,892  und  33,7  pCt.). 

7.  Die  absolute  und  relative  Zahl  der  Übergangs  formen  weisen  eine 
allmähliche  Abnahme,  dem  Wachstum  des  Kindes  entsprechend,  auf  (von  1,546 
bis  0,820  pCt.,  resp.  von  11,2  bis  7,1  pCt.). 

8.  Die  Zahl  der  Eosinophilen  ist  anscheinend  nicht  vom  Alter  des 
Kindes  abhängig;  Schwankungen  von  2,5  bis  3,9  pGt. 

9.  Mit  dem  Wachstum  des  Kindes  sinkt  die  Zahl  aller  Arten  von 
farblosen  Blutzellen,  mit  Ausnahme  der  Eosinophilen  und  Neutrophilen.  — 
Die  Schwankungen  der  Eosinophilen  im  Sänglingsalter  sind  un regelmässig, 
indem  sich  bald  eine  Abnahme,  bald  eine  Zunahme  der  absoluten  Zahl 
bemerkbar  macht.  —  Die  Neutrophilen  weisen  eine  kleine  Abnahme  in  den 
ersten  Monaten  auf,  zu  Ende  des  Jahres  macht  sich  eine  Zunahme  der 
absoluten  Zahl  bemerkbar. 

b)  Kindesalter. 

1.  In  der  absoluten  und  relativen  Zahl  der  Lymphozyten  macht  sich 
mit  dem  Wachstum  des  Kindes  vom  Ende  des  ersten  bis  zum  12.  Lebensjahre 
eine  Abnahme  bemerkbar  (von  6,185  bis  2,285  pGt.,  resp.  von  54,5  bis  29,9  pGt). 
Im  Alter  von  10—14  Jahren  macht  sich  eine  Schwankung  zwischen  2,295 
und  2,404,  resp.  29,9  und  30,2  pGt.  bemerkbar. 

2.  Vom  Ende  des  1.  bis  zum  14.  Lebensjahre  vergrössert  sich  die 
relative  Zahl  der  Neutrophilen  von  durchschnittlich  34,0  bis  durchschnittlich 

56.3  pGt.,    wobei  sich  im  Alter  von  10  bis  14  Jahren  eine  Schwankung  von 
55,9  und  56,3  pGt.  zeigt.    Die   absolute   Zahl   sinkt  bis  zum  4.  Lebensjahre, 
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höchstwahrscheinlich  infolge  Abnahme  der  allgemeiDen  Zahl  der  farblosen 
Blatzellen  in  diesem  Alter.  Vom  4.  Jahre  an  wichst  die  Zahl  der  Neutro- 
philen  aach  absolut. 

3.  Die  absolute  and  die  relative  Zahl  der  TJbergangsformen  im  Kindes- 
alter vom  Ende  des  1.  bis  Ende  des  14.  Lebensjahres  unterliegen  geringen 
Schwan kanfi^en.  Die  Durchschnittszahlen  für  die  yerschiedenen  Lebensalter 
Hegen  zwischen  6,6  und  8,6  pCt.  (relative  Zahl).  Die  absolute  und  relative 
Zahl  der  Übergangsformen  ist  im  Kindesalter  geringer  als  im  S&uglingsalter. 

4.  Die  absolute  und  relative  Zahl  der  Eosinophilen  sind  im  Kindes- 
alter grösser  als  im  S&nglingsalter;  sie  unterliegen  individuellen  Schwankungen, 
die  nicht  in  Zusammenhang  mit  dem  Alter  des  Kindes  zu  bringen  sind.  In 
den  verschiedenen  Lebensaltern  bewegen  sich  die  relativen  Durchschnitts- 
zahlen zwischen  3,6  pCt.  und  8,6  pCt. 

5.  In  Hinsicht  auf  die  Lymphozjten  nnd  Neutrophilen  kann  das  Kindes- 
alter im  allgemeinen  in  2  Abschnitte  geteilt  werden: 

a)  Bis  zum  4.  Lebensjahre  sind  die  Lymphozjten  vorherrschend  und 
übertreffen  die  Neutrophilen  im  Durchschnitt  um  17  pCt.  (52,1  and  36,4  pCt.). 
Dabei  sind  die  Schwankungen  der  Lymphozjten  bedeutender  als  die  der 
Neutrophilen. 

b)  Vom  4.  Lebensjahre  ab  beginnen  die  Neutrophilen  vorherrschend 
zu  werden,  aber  bis  zum  8.  Lebensjahre  um  nicht  mehr  als  4  pCt.  (46,6  und 
42,6  pCt.).  Dabei  sind  die  Schwankungen  bei  beiden  gering  und  wenig  von 
eiLander  verschieden. 

Vom  8.  bis  15.  Jahre  werden  die  Neutrophilen  immer  vorherrschender. 
Id  dieser  Zeit  schwanken  die  Lymphozyten  zwischen  30  und  34  pGt,  die 
Neutrophilen  zwischen  52  und  55  pGt.;  die  Dififerenz  zwischen  beiden  beträgt 
also  21  bis  22  pCt.  Spanier- Hannover. 

Über  du  Schwankungen  der  Eiweissstoffe  der  Kuhmilch  im  Verlaufe  einer 
Laktaüon.  Von  A.  Trunz.  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie.  89.  Bd.  Fort- 
setzung der  hier  bereits  referierten  6.  Simonschen  Untersuchungen. 
Die  Milchmenge  erreicht  erst  mehrere  Wochen  nach  dem  Kalben  den 
höchsten  Stand  und  f&llt  dann  langsam  und  regelmässig  bis  zum  Ende  der 
Laktation;  das  spezifische  Gewicht  dagegen,  der  Trockensubstanz-  und  Fett- 
gehalt setzen  hoch  ein,  sinken  bis  zum  dritten  resp.  vierten  Monat  ständig, 
behalten  von  da  ab  mehrere  Monate  hindarch  annähernd  den  gleichen  Stand 
und  steigen  dann  bis  zum  Ende  der  Laktation  gleichmässig  an.  Die  N-haltige 
Sabstanz  in  ihrer  Gesamtheit  behält  —  vom  Kolostrum  abgesehen  —  fast 
7  Monate  laug  die  gleiche  Höhe  von  3  pCt.  oder  etwas  darüber,  nimmt  dann 
gleichm&ssig  zu,  nnd  zwar  im  achten  Monat  um  0,5  pCt.,  im  neunten  und 
zehnten  Monat  um  1 — 1,5  pCt.  und  erreicht  im  letzten  Monat  der  Periode 
mit  ca.  5,5  pGt.  den  Höhepunkt.  Der  Extraktiv-N  ist  im  Kolostrum  am 
höchsten,  lässt  im  übrigen  keine  Gesetzmässigkeiten  in  seinen  Schwankungen 
erkennen.  Auf  das  Verhältnis  des  Gehaltes  der  Milch  an  Albumin  einerseits 
nnd  Kasein  andererseits  scheinen  dem  Verf.  Rassenverhältnisse  von  Einflass 
zu  sein:  beim  Niederungsvieh  wurde  relativ  mehr  Albumin  angetroffen  als 
beim  Höhenvieh.  Pfaundler. 

Jahrbaeh  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX.  Heft  1.  7 
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BesUBi  die  uturkUstU  MÜch  bakteriäide  mgemschafl}  Von  Kl  immer.  Arch. 
f.  Kinderheilk.  36.  Bd.  1.  n.  2.  Heft. 
Nach  einer  Besprechung  der  bisher  aber  diese  Frage  erschieoenen 
MitteiluDgen  anderer  Autoren  wendet  sich  Verf.  seinen  eignen  Untersuchungen 
zu,  berichtet  über  die  bei  seinen  Versuchen  geübte  Technik  und  stellt  die 
Ergebnisse  der  Versuche  tabellarisch  zusammen.  Daraus  geht  folgendes 
hervor: 

1.  Die  vom  Verf.  untersuchte  Eselmilch  ist  relativ  keimarm;  sie  ent- 
hält nur  1200  bis  46436,  im  Mittel  8714  Keime  pro  ccm.  Die  zum  Vergleiche 
untersuchte  Kuh-,  sog.  Kindermilch,  wies  58710  bis  109680,  im  Mittel  87017 
Keime  pro  ccm  auf. 

2.  Die  Eselmilch  unterliegt  neben  der  (im  Vergleich  zur  Kuhmilch) 
verlangsamten  Milchsäuregärung  einer  mit  Gasbildung  ein  hergehenden  Zer- 
setzung. Die  Produkte  dieser  gasigen  Zersetzung  bestehen  aus  59,6  pCt. 
Kohlensäure,  89,0  pGt.  Wasserstoff,  1,4  pCt.  Methan. 

3.  In  der  Esel-  sowie  Kuhmilch  vermehren  sich  die  gewöbnlichen 
Milchbakterien  ausserordentlich  schnell.  Bakterizide  Eigenschaften  der  Esel- 
uiid  Kuhmilch  konnten,  soweit  harmlose  Saprophyten  in  Betracht  kommen, 
nicht  festgestellt  werden. 

4.  Unter  aseptischen  Kautelen  gemolkene  Esel  milch  kann  in  gleicher 
Weise  wie  Ziegen-  und  Kuhmilch  steril  sein.  Die  ersten  Striche  eines  6e- 
melkes  von  einer  Eselin  sind  gegenüber  jenen  von  Kühen  ausserordentlich 
keimarm.  Blosses  trockenes  Abreiben  des  Euters  genügt  jedoch  zum  Melken 
keimfreier  Milch  nicht;  das  Euter  und  dessen  Umgebung  müssen  zu  diesem 
Zwecke  entsprechend  desinfiziert  werden. 

5.  Sowohl  die  Esel-  als  auch  Kuhmilch  stellen  einen  vorzüglichen 
Nährboden  für  Darmbakterien  (Bacterium  coli  commune)  und  Tjphusbazillen 
dar.  Genannte  Bakterien  vermehren  sich  sehr  üppig  in  beiden  Milcharten 
und  bleiben  bei  37»  C.  etwa  7  bis  19  Tage,  bei  19»  C.  über  100  Tage  und 
unter  15^  0.  aufbewahrt  über  4  Monate  lebensfähig. 

In  Frauenmilch  vermehren  sich  die  Darmbakterien  ebenfalls  schnell. 
Zuweilen  ist  jedoch  das  Wachstum    in    den  ersten  Stunden  etwas  verzögert. 

6.  Weder  die  Esel-  noch  die  Kuhmilch  entfaltet  eine  spezifische, 
bakterienabtötende  Wirkung. 

Verfasser  behält  sich  die  Mitteilung  über  weitere  Versuchsreihen  vor, 
welche  die  bakterizide  Wirkung  der  unerhitzten  Esel-,  Kuh-  und  Frauen- 
milch auf  die  in  der  Milch  vorkommenden  peptonisierenden,  toxinbildenden 
Bakterien  und  auf  Tuberkelbazillen  betreffen. 

Spanier  -Hannover. 

Über  die  Verdauungswirkung  des  Lab/erments,  Von  Giorgio  Rotondi. 
Monatsschr.  f.  Kinderheilk.     II.   p.  595. 

Hammarsten  hat  zur  Erklärung  der  Verdauungswirkung  des  Lab- 
ferments die  Vermutung  ausgesprochen,  dass  das  Labferment  eine  tatsächlich 
proteolytische  Wirkung  auf  das  Kaseinogen  ausübt,  indem  es  dasselbe  in 
zwei  Eiweisskörper  spaltet,  von  denen  einer  löslich  und  im  Magen  sofort  auf- 
saughar  ist. 

Auf  Grund  von  Untersuchungen,  die  experimentell  diese  Hammar- 
stensche  Hypothese  bestätigen,  zieht  Rotondi  folgende  allgemeine  Schluss- 
folgerungen : 
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1.  W&hrend  der  Milchgerinn  an  g  darch  Einwirkung  des  Labferments 
bildet  sich  ein  neuer  Eiweisskörper  (Molkenprotein),  welcher  durch  die 
Spaltung  des  Kaseinogens  entsteht  und  im  Serum  gelöst  bleibt. 

2.  Der  Stickstoff,  welcher  an  der  Bildung  der  Molkenproteine  teil- 
nimmt, stellt  ungeffthr  den  zehnten  Teil  des  gesamten  Stickstoffgehaltes  der 
Milch  dar. 

3.  Das  Molkenprotein  der  Milch  ist  zwischen  die  nativen  Proteine  and 
die  primären  Albnmosen  zu  klassifizieren. 

Schleissner. 

Zur  Chemie  und  Technik  der  DioBoreakHon.  Von  Ott.  Wiener  klin.  Rundsch. 
1903.    No.  41. 

Eine  warme  Empfehlung  der  Ehr  lieh  sehen  Diazoreaktion,  die  bei 
Beachtung  der  notwendigen  Yorsichtsmassregeln  sehr  wohl  jeder  Praktiker 
auszuführen  imstande  ist.    Auf  folgende  Paukte  kommt  es  an: 

1.  Die  Reagentien  müssen  rein  sein  (puriss.). 

3.  Sie  müssen  unzersetzt  sein;  besonders  die  Lösung  tou  Natriumnitrit 
zersetzt  sich  sehr  leicht. 

3.  Der  Urin  muss  frisch  sein. 

4.  Der  Kranke  darf  in  der  leizten  Zeit  keinerlei  Medikamente  ge- 
nommen haben. 

5.  Es  muss  die  richtige  (kirsch-  oder  himbeersaftrote)  Farbeonuance 
im  Drin  und  im  Schüttelschaam  auftreten,  diese  nach  höchstens  24  Stunden 
verblasst  sein  und  einem  grünen  bis  violetten  Niederschlag  Platz  gemacht  haben. 

Unter  Beachtung  aller  dieser  Yorsichtsmassregeln  ausgeführt,  ist  die 
Reaktion  you  grossem  Werte  bei  der  Prognosestellung  der  Phthise,  wie  zuerst 
wieder  Michaelis  entschieden  betont  hat.  Ein  länger  dauerndes  Auftreten 
der  Reaktion  lässt  einen  ziemlich  sichern  Schluss  auf  eine  schlechte  Prognose 
zu;  der  Exitus  letalis  folgt  regelmässig  nach  kurzer  Zeit,  selbst  wenn  die 
Patienten  sich  ausnahmsweise  noch  einmal  vorübergehend  etwas  erholen. 
Natürlich  können  nur  positive  Befunde  prognostisch  verwertet  werden. 

Spanier- Hannover. 

A  propos  de  quelques  cos  d'acetonurie  ckes  des  en/anis.  Von  C.  N.  Co  las. 
These  de  Paris  1903.    Arch.  g^ner.  de  med.     1904,  8. 

Die  Acetonurie  beim  Diabetes  ist  bekannt,  aber  sie  ist  auch  ohne 
diesen  im  Kindesalter  nicht  selten,  besonders  bei  Affektionen  des  Magen- 
darmkanals und  Ernährungsstörungen.  Sogar  bei  Säuglingen  mit  Gastro- 
enteritis infolge  falscher  Ernährung  wurde  sie  festgestellt.  Bei  10  Fällen 
von  Typhus  und  gewöhnlichen  Verdauungsstörungen  hat  Vdrf.  9 mal  Acetonurie 
festgestellt.  Es  gibt  ein  Krankheitsbild,  das  sich  durch  plötzliches  Auftreten 
von  unstillbarem  Erbrechen  bei  Kindern  von  1—10  Jahren  charakterisiert, 
wobei  der  Atem  nach  Chloroform  riecht  und  der  Urin  Aceton  enthält  Das 
Aligemeinbefinden  ist  dabei  sehr  schlecht,  fast  bedrohlich,  aber  nach  3~  5  Tagen 
Wendung  zum  Besseren.  Die  Acetonurie  ist  nur  ein  Symptom,  deshalb 
richtet  sich  die  Prognose  nach  der  ursächlichen  Erkrankung.  Diese  allein 
weist  auch  den  in  therapeutischer  Hinsicht  einzuschlagenden  Weg. 

W  ü  r  t  z  -  Strassburg. 

7* 
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Über  du  Vererbung  der  PräcipitinreakHon,  Von  H.  Merkel.  Münch.  med. 
WocheDschr.  No.  8.  1904. 
Die  Präcipitine,  bezw.  die  im  Versuchstier  neagebildeten  Antikörper 
werden  aach  auf  die  Jungen  übertragen;  bei  2  sofort  nach  der  Geburt  deka- 
pitierten  Jnngen  einer  mit  Menschenblut  7orbehandelten  Kaninchen-Mutter 
fiel  die  serodiagnostische  Prüfung  auf  Menschenblut  positiv  aus;  nnr  war  der 
auftretende  Niederschlag  weniger  stark  wie  bei  dem  Muttertier.      Misch. 

Ist  die  für  Gifle  erworbene  ImmunÜät  übertragbar  von  Eltern  auf  die  Nach- 

kommensckafl}    Von  A.  Lustig.     Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  u.  pathol. 

Anatomie.     1904.     No.  6. 

Bei  Hühnern  findet  eine  Übertragung  der  erworbenen  Abrin-Immnnität 

auf  die  Nachkommenschaft  nach  den  Experimenten  des  Verf.  nicht  statt.    Von 

grossem  Interesse   ist,    dass    aus    den  Eiern  von  gegen  Abrin  immunisierten 

und   durch    normale    oder   durch    ebenfalls  immunisierte  Hfthne  befruchteten 

Hennen   sich  sehr  hänfig  difforme  Embrjomen  bezw.  reife  Kücken  mit  Tera- 

tomem  entwickeln.  Stoeltzner. 

Antitoxin-Immunität  und  antitoxische  Therapie.    Von  F.  ▼.  Szontagh.    Buda- 
pest! orvosi  njsÄg.     1904. 

Vortragender  ist  der  Meinung,  dass  auch  der  praktische  Arzt,  der  dazu 
berufen  ist,  über  den  praktischen  Wert  der  antitoxischen  Therapie  sein 
massgebendes  Urteil  abzugeben,  mit  der  experimentellen  Begrfindang  dieser 
Therapie  im  Keinen  sein  muss.  Um  aber  nicht  allzu  weitlftufig  zu  werden, 
wird  das  noch  schwierigere  Thema  der  bakteriziden  Immunität  und  Therapie 
nicht  in  den  Bereich  der  Auseinandersetzungen  gezogen. 

Die  chronologische  Entwicklung  verfolgend,  wird  die  Lehre  der  Immu- 
nität vor  Behrings  fundamentaler  und  epochemachender  Entdeckung  ge- 
schildert.    Hierin    lehnt  sich  Verf.  den  Auseinandersetzungen  Ribberts  an. 

Auch  der  geistreichen  Anschauungen  Bouchards  gedenkend,  wendet 
er  sich  nun  zur  Würdigung  der  Entdeckung  Behrings  über  die  Antikörper 
im  Serum  der  gegen  Tetanus  und  Diphtherie  immunisierten  Tiere.  Im  weiteren 
bespricht  er  die  Untersuchungen  Ehrlichs  über  Kicin-  und  Abrin-Immunität, 
welche  Untersuchungen  nach  der  Meinung  des  Vortragenden  von  prinzipieller 
Bedeutung  sind,  da  sie  beweisen,  dass  die  Antitoxin-Immunität  sich  nicht 
bloss  auf  Bakteriengifte  beschränkt.  Auch  beweisen  diese  Untersuchungen, 
dass  die  Bindung  von  Toxin  und  Autitoxin  auf  chemischen  Gesetzen  beruhe. 

Des  weiteren  wird  der  Antitoxin gehalt  der  Milch  besprochen,  sowie 
auch  der  Begrifif  der  Spezifität  erläutert.  Präzise  wird  der  Begriff  des 
Normal-Diphtherie-Heilserums  festgestellt,  sowie  die  Methode  der  quantitativen 
Antitoxin-BestimmiMig  eingehend  geschildert,  wobei  Verf.  nachdrücklich  der 
schönen  Untersuchungen  Behrings  und  Ehrlichs  gedenkt.  Diese  Aus- 
einandersetzungen gipfeln  in  der  Besprochung  der  Behringschen  Gleichung, 
welche  lautet,  wie  folgt: 

4  cm»  D.  T.  N.  Vi  I         t  a  /t  •  n  n 

-  ^    .    „  '     >  =  LO  (Limes-Grenze). 

Verfasser  gedenkt  auch  der  Rouxschen  (französischen)  Methode,  bei 
welcher  nicht  nur  die  präventive  Kraft  (pouvoir  pr^ventif),  sondern  auch  die 
Heilkraft  (pouvoir  curatif)  eines  antitoxischen  Serums  bestimmt  wird.    Hierbei^ 
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wird  aach  der  Untersachungen  von  Marx  gedacht,  der  mit  der  französischen 
Methode  nicht  eiUTerstanden  ist. 

Eingehend  schildert  der  Vortragende  Behrings  Auffassang,  der 
znfolge  die  genuinen  Eiweisskörper  i.  e.  Serumalbumin  und  Serumglobulin 
die  Repräsentanten  des  Antitoxins  im  Serum  wären. 

Hinsichtlich  der  Bindung  des  Toxins  durch  Antitoxin  werden  die 
diesbezüglichen  Ansichten  Behrings  und  Ehrlichs  einander  gegenüber- 
gestellt, sowie  auch  die  Hypothese  des  letzteren  über  die  molekulare  Zu- 
sammensetzung des  Toxins  eingehender  geschildert,  laut  welcher  Hypothese 
in  dem  Giftmolekule  eine  haptophore  und  toxophoro  Atomgruppe  voraus- 
gesetzt werden  mnss.  Im  weiteren,  folgend  den  Beweisgründen  Ehrlichs, 
wird  dessen  sogenannte  Seitenkettentheorie  besprochen,  deren  heuristischer 
Wert  bis  jetzt  sich  vollkommen  bewährt  zu  haben  scheint. 

Nun  wird  im  Sinne  der  Seitenkettentheorie  das  Wesen  der  Antitoxin- 
iiiimunität  näher  beleuchtet.  Es  werden  die  Gründe  angeführt,  laut  deren 
die  Metamorphose  des  Antitoxins  aus  dem  Toxin  (im  Sinne  Buchners) 
fallen  gelassen  werden  muss,  wohl  aber  allem  Anscheine  nach  die  Zellen  des 
Organismus  das  Antitoxin  produzieren. 

Buchners  und  Grubers  Einwänden  noch  gedenkend,  werden  diejenigen 
Tatsachen  ans  der  Immunitätsforschung  aufgezählt,  die  im  Sinne  Ehrlichs 
seine  Theorie  zu  bekräftigen  im  Stande  wären.  Nun  werden  die  Vorgänge 
geschildert,  laut  deren,  im  Sinne  der  Ehrlich  sehen  Theorie,  die  präventive 
and  cnratiye  Wirkung  des  Antitoxins  verständlich  gemacht  wird.  Des 
weiteren  führt  der  Vortragende  aus,  dass  die  deutsche  und  französische  Schule 
in  dem  wesentlichen  Punkt,  dass  die  Immunität  ein  Abschnitt  der  Ernährungs- 
physiologie sei,  sich  einander  nähern. 

Um  das  Wesen  der  Antitoxinimmunität  noch  näher  zu  beleuchtou, 
werden  die  bis  jetzt  bekannten  Vorgänge  bei  der  Hämolyse  und  Bakteriolyse 
geschildert  und  dabei  der  grundlegenden  Versuche  Bordots  gedacht. 

Nun  wird  die  Wirkungsweise  der  baktericiden  Sera  auseinandergesetzt. 
Verf.  schliesst  sich  hier  den  Anschauungen  Römers  vollkommen  an,  in  derem 
Sinne  bei  sehr  schweren  oder  vorgeschrittenen  Fällen  die  baktericiden  Sera 
deswegen  wirkungslos  wären,  weil  sie  nicht  gleichzeitig  eine  antitoxische 
Kraft  ZQ  entfalten  im  Stande  sind;  auch  wird  noch  der  Wassermannschen 
Versuche  gedacht,  die  es  bezwecken,  dem  antitoxischen  Serum  baktericide 
Wirkung  zu  v^leihen. 

Nach  der  Meinung  des  Vortragenden  kann  der  prinzipielle  Unterschied 
zwischen  antitoxischer  und  baktericider  Immunität  weiterhin  vollkommen 
sieht  mehr  aufrecht  erhalten  werden,  wenn  es  sich  herausstellen  würde,  wie 
dies  eben  Behring  neuerdings  voraussetzt,  dass  zur  Inaktivierung  des 
Toxins  ein  fermentähnlichor  Körper  notwendig  sei. 

Es  komme  nämlich  dem  Behringschen  Konduktor  die  gleiche  Be- 
dentang zu,  wie  dem  Ehrlichschen  Komplement. 

In  seinem  Schlussworte  betont  der  Vortragende  ausdrücklich,  dass 
unsere  Kenntnisse  über  die  Immunitätsreaktion  des  Körpers  sich  bloss  auf  die 
Antikörper  beschränken.  Die  Immunität  sei  aber  eines  der  schwierigsten 
biologischen  Probleme,  dessen  physiologische  Einzelheiten  bei  einer  jeden 
infektiösen  Krankheit  heute  noch  unübersehbar  sind.  Dennoch  glaubt  der 
Vortragende,  sich  der  Dönitzschen  Definition  über  das  Wesen  der  Immunität 
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aoscbliesscn  zu  könneD.  Für  die  Prophylaxe  und  Therapie  der  infektiösen 
Krankheiten  berechtigen  die  weiteren  I  mm  an  i  täte  forschau  geo  zu  den  schönsten 
Hoffanngen.  Torday. 

06er  die  Ausscheidung  des  Wassers  durch  die  Haut  van  Gesunden  und  Kranken. 
Von  Schweokenbecher.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  LXXIX. 
Bringt  eine  Reihe  interessanter  Versuche  zur  Ermittlung  der  gesamten, 
in  24  Stunden  auf  der  Hautoberflftche  ausgeschiedenen  Wassermenge.  Die 
Ermittlung  erfolgte  durch  einen  am  Schluss  der  Arbeit  besonders  beschriebenen 
Apparat.  Verf.  fand  als  Tagesmenge  der  Wasserdampfabgabe  durch  die  Haut 
bei  mittlerer  Temperatur,  mittlerer  relativer  Feuchtigkeit  und  leichter  Be- 
kleidung für  70  kg  Körpergewicht  672  g,  also  pro  kg  Körpergewicht  10  g 
p.  d.  und  ca.  350  g  pro  qm  Oberfläche.  Kob. 

Ober  Hauttemperaiuren  bei  fiebernden  Kranken.  Von  Grünenwald.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.     Bd.  78. 

Nach  den  meisten  älteren  Autoren  schwankt  im  Fieber  die  Temperatur 
der  menschlichen  Haut  unregelmässig  hin  und  her.  Im  Gegensatz  hierzu 
kam  Verf.  bei  seinen  Untersuchungen  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Die  Hauttemperaturen  sind  im  Fieber  wesentlich  höher  als  in  der  Norm. 

Alle  Hautstellen  machen  so  gut  wie  immer  die  Schwankungen  der 
Rektaltemperatur  im  gleichen  Sinne  mit. 

Die  Temperatur-Untei schiede  zwischen  den  einzelnen  Hautstellen  sind 
im  Fieber  nicht  wesentlich  höher  als  in  der  Norm. 

Das  Froststadium  lässt  Verf.  ausser  Betracht  Verf.  nimmt  an,  dass 
man  ein  unregelmässiges  Verhalten  der  Hauttemperatur  Fiebernder  immer 
dann  finden  wird,  wenn  irgendwelche  Yom  Fieber  selbst  unabhängige  Ver- 
änderungen in  der  Füllung  der  Hautgefässe  zustande  kommen,  z.  B.  bei 
partieller  Entblössung.  Stoeltzner. 

Zur BehoMcUungfieberhafler Krankkeiten.  Von  ErnstHomberger.  Therapeut. 
Monatsh.     1904.    H.  3. 

Die  schon  längst  in  die  Therapie  eingeführten  Infusionen  physiologischer 
Kochsalzlösung  will  Verf.  nicht  nur  bei  gefahrdrohenden  Zuständen  verringerter 
Gefässfüllung  angewendet  wissen,  wie  bei  schweren  Blutungen,  heftigen 
Diarrhöen,  sondern  empfiehlt  sie  ans  theoretischen  Erwägungen  heraus  bei 
allen  fieberhaften  Krankheiten.  Durch  die  reichliche  Wasserznfuhr  sollen 
die  Toxine  herausgeschwemmt  und  damit  auch  die  Temperatur  herabgesetzt 
werden,  die  osmotischen  Druckverhältnisse  von  Blut  und  Gewebsflüssigkeit 
werden  reguliert.  Man  solle  mit  den  Infusionen  nicht  warten,  bis  Gefahr 
besteht,  sondern  von  vornherein  die  fieberhaften  Krankheiten  derartig  behandeln.  | 

Diese  Empfehlung  scheint  Ref.  über  das  Ziel  hinanszusohiessen,  denn 
es  ist  nicht  einzusehen,  warum  die  allerseits  gebräuchliche  und  seit  alters  her  i 

empfohlene    reichliche  Zufuhr    von  Flüssigkeiten    per  os   nicht   ebenso    gute  | 

Dienste  leisten  sollte  bei  den  fieberhaften  Krankheiten,  wie  die  regelmässigen  | 

Infusionen.  Deren  grosser  Wert  besteht  doch  u.  £.  grade  darin,  dass  bei 
gefährlichen  oder  gefahrdrohenden  Zuständen  schnell  nnd  reichlich 
Flüssigkeit  zugeführt  wird,  zumal  in  Fällen,  wo  die  Wasseranfnahme  per  os 
nicht  mehr  geschehen  kann.  Bei  den  gewöhnlichen  fieberhaften  Krankheiten 
ist  es  jedoch  sehr  wohl  möglich,  dem  Patienten  reichliche  Flüsaigkeitsmengen 
per  08   beizubringen,    so  dass  für  gewöhnlich  keine  Indikation  zu  Infusionen 


11.  Krankheiten  der  Neugeborenen.  103 

Yorliegt    and    dem   rahebedürftigen  Kranken  die  Belftstigung  annötiger  Viel- 
gesch&ftigkeit  besser  erspart  bleibt.  R.  Rosen. 

KHmiscke  Erfahrungen  mU  Protylin  und  dessen  Eisen-  und  BromkomHnaHonen. 
Von  V.  Bilgorajski.  Wiener  klin.  Randsch.  1904.  No.  11  u.  12. 
Das  Protjlin,  ein  gelblich -weisses,  fast  geruch-  and  geschmackloses, 
in  Wasser  naheza  unlösliches,  dagegen  in  Alkalien  lösliches  Palver,  ist  ein 
Phosphoreiweisspräparat  von  2,7  pCt.  Phosphorgehalt  und  gehört  za  den 
Parannkleinen.  Ausser  dem  reinen  Protjlin  wird  auch  ein  Brom-,  Jod-  und 
Eisenprotjlin  dargestellt.  Verf.  hat  diese  Präparate  u.  a.  auch  bei  Kindern 
verabfolgt,  die  an  Chorea,  Rachitis,  Skrophulose,  Anämie  erkrankt  waren, 
nnd  dabei  eioe  erhebliche  Bessernog  der  Krankheitssymptome  and  des 
Allgemeinbefindens  beobachtet.  Er  empfiehlt  daher  angelegentlich  die  Ver- 
wendung des  Protylin  und  seiner  Verbindungen  mit  Brom,  Jod  und  Eisen 
als  bekömmliches  und  rasch  wirkendes  Heilmittel  bei  den  genannten  Aifek- 
tionen.  Die  Dosierung  ist  1  bis  2  Kaffeelöffel  voll  pro  die  bei  Kindern  von 
1—5  Jahren,  1  bis  3  Kaffeelöffel  voll  pro  die  bei  Kindern  von  5—12  Jahrea, 
3  bis  4  Kaffeelöffel  bei  altern  Kindern.  Es  wird  gern  genommen  und  lässt 
sich  allen  Speisen  zufügen,  ohne  den  Geschmack  zu  alterieren. 

Spanier-  Hannover. 

Ü6er  Glykosal.    Von  K  oll  mann.     Wiener  klin.  Rundsch.     1903.    No.  52. 

Glykosal,  seiner  chemischen  Konstitution  nach  der  Mono-Salizylsäure- 
Glyzerin -Ester,  ist  ein  weisses,  kristallinisches,  in  heissem  Wasser  und  Spiritus 
leicht  lösliches  Pulver,  das  Verf.  in  einer  Reihe  von  rheumatischen  und 
rheumatoiden  Erkrankungen,  besonders  bei  akutem  Muskel-  und  Gelenk- 
rheamatismus,  angewendet  hat.  Nach  seinen  Erfahrungen  ist  es  für  die 
Behandlung  von  rheumatischen  Leiden,  namentlich  für  die  Behandlung  des 
akuten  Gelenkrheumatismus,  „eio  geradezu  ideales  Mittel".  Es  wird  innerlich 
als  Palver,  altem  Kiodem  in  einer  Dosis  von  etwa  0,3  g  zweistündlich  mit 
etwas  kohlensfturehaltigem  Wasser,  verabreicht  nnd  auch  äusserlich  zu 
Pinselangen  der  Gelenke  (besonders  bei  monoartikulftrem  Rheumatismus,  bei 
leichtern  F&llen  und  Rezidiven)  bei  Kinderu  in  einer  20proz.  Lösung  (ein- 
bis  zweistündlich  zu  pinseln)  verwendet.  Spanier-Hanaover. 
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Ober  Nabeischturiruch,  Von  Lotheisen.  Wiener  klinische  Rundschau. 
1903.  No.  43. 
Fall  TOD  Nabelschnurbrnch  bei  einem  kräftigen  und  sonst  gat  ent- 
wickelten Mftdchen.  Vor  dem  Nabelrioge  fand  sich  eine  etwa  apfelgrosse 
Geschwulst,  an  deren  Unterseite  die  Nabelschnur  lag.  Die  Hülle  dieser  ging 
anf  die  Geschwulst  aber,  war  hier  vollkommen  dorchsichtig  und  Hess  in  der 
Gesehwalst  die  Torgelagerten  D&rme  deutlich  erkennen.  Vorn  lag  das 
Coeeam  mit  dem  nach  unten  gerichteten  Processus  vermiformis,  dahinter  ein 
KooTolat  Ton  Dnnnd&rmen.  Etwa  IVf  om  von  dem  Bauchniveau  entfernt 
ging  die  Bruchhuile  in  die  normale  Haut  über.  Die  Nabelpforte  war  sehr 
eng,  sodass  ein  Repositionsyersuch  misslang.  Operation  am  Tage  nach  der 
Gebart  des  Kindes    ohne  Narkose.    Eröffnung  der  dünnen  Bruchhülle  durch 
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einen  Längsschnitt;  Reposition  der  Därme;  Tabaksbeutelnähte,  in  die  ein 
am  vierten  Tage  wieder  entferntes  Drain  eingebunden  wurde;  am  siebenten 
Tage  post  operationem  war  Heilung  per  primam  eingetreten. 

Nacb  einer  Besprechung  des  anatomischen  Befundes  und  der  ver- 
schiedenen Operations verfabren  der  Nabelschnurbrüche  widerrät  der  Verf. 
ein  konservatives  oder  exspektatives  Verfahren  utfd  empfiehlt,  wie  übrigens 
fast  alle  Autoren,  die  Operation,  die  in  allen  Fällen  indiziert  ist,  und  zwar 
die  Frühoperation  innerhalb  der  ersten  24  Lebensstunden.  Das  sicherste 
und  zweckmässigste,  auch  vom  Verf.  in  dem  vorliegenden  Falle  angewendete 
Operationsverfabren  ist  die  „intraperitoneale''  Radikaloperation;  die  Narkose 
wird  dabei  im  Allgemeinen  wohl  kaum  nötig  sein.  Die  Prognose  hängt  in 
erster  Linie  davon  ab,  ob  es  sich  um  frühgeborene  Früchte  oder  ausgetragene 
Kinder  handelt,  und  ob  nocb  andere  Missbildungeu  vorbanden  sind  oder 
nicht;  von  Bedeutung  ist  ferner  die  Grösse  des  Bruches  und  des  Bruchringes 
resp.  des  Defektes  in  der  vorderen  Bauchwand.  Ans  der  Literatur  der  anti- 
septischen Zeit  konnte  Verf.  91  Fälle  nachweisen,  davon  23  konservativ 
behandelte  mit  einer  Mortalität  von  15  Fällen  =  65,22  pCt.;  68  operativ 
behandelte  mit  einer  Mortalität  von  20  Fällen  =  29,4  pCt. 

Spanier -Hannover. 

Zur  Prophylaxe  der  Opkthalmoblennorrkoea  neonatorutn.  Von  D  a u b  e  r.    Münch. 
med.  Wochenschr.     No.  7.     1904. 

Nach  vielfachen  Versuchen  mit  Argent.  aceticum,  mit  und  ohne  nach- 
herige Kochsalz-Instillation,  ist  man  auf  der  Würzburger  Klinik  wieder  auf 
die  Credeisierung  mit  Arg.  intr.  zurückgekommen,  jedoch  auf  die  einprozentige 
Lösung,  die  weniger  Silberkatarrhe  macbt,    wie    die    übliche  zweiprozentigo. 

Misch. 


IIL  Sftnglingsemfthrang.    Magendarmkrankheiten  der  Sftufirlinge. 

Drittes  SafHmelreJerat  über  die  Arbeiten  aus  der  Milchchemie  ?^QXi  R.  W.R  a  u  d  n  i  t  z. 
Monatsschr.  f.  Kinderheil k.     IL     p.  684. 
In    übersichtlicher  Weise    stellt   R.    alle   im    Laufe   des   Jahres    1908 
erschienenen  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  Milchchemie  zusammen. 

Schleissner. 

Über  Säuglingsemährung  tnit  gelabter  Vollmilch,  Von  Therese  Oppler. 
Monatsschr.  f.  Kinderheilk.     1904.     II.  Bd.     p.  530. 

Die  Arbeit  stützt  sich  auf  148  in  der  Breslauer  Kinderpoliklinik 
beobachtete  Fälle,  denen  ausschliesslich  unverdünnte,  mit  Dun  gerne  Pegnin 
gelabte  Kuhmilch  ohne  Zuckerzusatz  gereicht  wurde.  In  78  dieser  Fälle 
war  ein  schlechter  Erfolg  zu  verzeichnen,  in  70  ein  günstiger,  am  günstigsten 
bei  Fällen  von  chronischem  Erbrechen. 

Auf  Grund  ihrer  Erfahrungen  stellt  die  Verfasserin  als  Gegenindikatiouen 
für  Pegninmilch  auf :  1.  Erster  Lebensmonat;  1.  Erkrankung  bei  Überernährung 
mit  Milch;  als  Indikationen  gibt  sie  an:  I.  Schädigung  des  Organismus  durch 
ausschliessliche  Mehl-  oder  Schleimernährung;  2.  gewisse,  noch  nicht  näher 
abgegrenzte  Magendarmerkrankuogen;  3.  habituelles  Erbrechen. 

Ob  dem  Labzusatz  überhaupt  irgend  eine  Bedeutung  zuzuschreiben 
ist,  erscheint  der  V.  fraglich.    Bei  weiteren  Beobachtungen  wäre  in  betracht 
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so  ziehen,  ob  nicht  das  Pegnin  beim  Übergange  zur  Yollmilchernährung  in 
dem  Sinne  eine  Rolle  spielt,  dass  es  dem  kindlichen  Orgaoismas  die  An- 
passung an  eine  neue,  andere  Fermente  fordernde  Nahrung  erleichtert. 

Schleissner. 

AlimentaiiüH  de  renfani  du  premier  age  et  particulierement  de  renfant  aiteini 
cTune  affecHon  gastro-enterique  par  le  babeurre.  Von  J.  P.  Cardamatis. 
Archives  de  medecine  des  enfants.     Tome  7.     No.  2. 

Wir  erfahren,  dass  unter  den  Bergdörflern  und  Hirten  in  den  west- 
lichen Provinzen  Griechenlands  die  Ernährung  mit  Buttermilch  („Xynogala"*) 
Ton  alters  her  Brauch  war.  C.  hat  systematische  Ernährungsversuche  damit 
an  atrophischen  Kindern  angestellt.  Zur  Gewinnung  der  Buttermilch  verfuhr 
C.  nach  Texeira  de  Mattos  (Ausbutterung  eiuer  durch  24  Stunden  bei 
etwa  20  Grad  gestandenen,  spontan  gesäuerten  Milch,  Erhitzung,  Hinznfügung 
von  2  pCt.  Reismehl  und  7  pGt.  Zucker).  Die  Buttermilch,  sowie  die  Stühle 
der  damit  genährten  Kinder  wurden  bakteriologisch  untersucht,  wobei  folgende 
Arten  gefunden  wurden: 

Oidinm  lactis,  Bacillus  lactis  erythrogcnes  (Huppe),  Bacillus  lactis 
aerogenes  (Escherich)  in  der  Milch  und  Bacillus  coli  communis,  Bacillus 
lactis  aerogenes,  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  Bacillus  acidi  lactici, 
Bacillus  pyocyaneus  in  den  Stuhlen. 

Die  teils  mit  Buttermilch  allein,  teils  mit  Buttermilch  und  Frauenmilch 

ernährten  Säuglinge  gediehen  so  prächtig,    dass  Verf.  —  wenigstens  für  die 

Winter-    und  Frühjahrssaison  —  die   Buttermilch    als    das    beste  Nährmittel 

bezeichnet.     Sie  komme  als  solches  der  Frauenmilch  nahe.        nr        ji    . 

riaunaler. 

CoHsequtnces  praüques  de  Pusage  du  laiivivant.  Von  R.  Raimondi.  Archives 
de  medecine  des  enfants.     Tome  6.     No.  10. 

R.  ernährt  die  Säuglinge  der  Pouponniere  von  Porchefontaine  mit 
.lait  vivant",  d.  h.  roher  Milch  (von  tuberkulingeprüften  Kühen),  die  20  Minuten 
nach  der  Melkung  konsumiert  wird.  Die  Erfolge  seien  ausgezeichnete.  Ver- 
dauangsstörungen  werden  seither  bei  den  künstlich  genährten  Kindern  nicht 
öfter  gesehen  als  bei  den  Brustkindern,  die  Gewichtskurven  steigen  gleich- 
massig  au,  man  beobachtet  keine  Rachitis,  keine  Anämie.  Verf.  weist  darauf 
hin,  dass  diese  praktischen  Erfahrungen  (die  leider  nicht  durch  objektives 
Material  belegt  sind,  Ref.)  mit  den  theoretischen  Erwartungen  im  Sinne  von 
Escherichs  Fermenthypothese  in  Einklang  stehen.  Pfaundler. 

Über  die  Wirkung  der  Milch  von  mit  frischen  Rübenblältem  gefutterten  Kühen 
auf  Säuglinge,^  ovi^.^\AUx,  Gentralbl.  f.  Kinderheilk.  1904.  März.  p.  81. 

Aus  den  Versuchen  des  Verf.  ergibt  sich,  dass  die  Milch  von  Kühen, 
die  mit  Rübenblättern  gefüttert  werden,  bei  Säuglingen  Durchfall  herbeiführt, 
dass  aber  diese  schädliche  Wirkung  aufgehoben  wird,  sobald  die  Tiere  neben 
den  Rübenblättern  gleichzeitig  eine  angemessene  Menge  von  phosphorsaurem 
Kalk  erhalten. 

Eingehende  Untersuchungen  der  A Schonbestandteile  haben  über  die 
Ursache  dieser  Erscheinungen  keinen  Aufschluss  gebracht;  wahrscheinlich 
ist  es,  dass  nicht  ein  MineralstofT,  sondern  ein  organischer  Körper  mit  aus- 
gesprochener physiologischer  Wirkung,  der  in  die  Milch  übergeht,  die  Ver 
daunngsstörungen  veranlasst.  Schleissner. 
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Stenosis  pylori    ve    veku    deiskent.      (Pylorusstenose    im    Kindesalter.)      Von 
J.  Salmon.    Casopis  l^karü  ^eskych.     1903.    No.  41,  42,  43. 

Kasuistischer  Beitrag.  Ein  4  Wochen  altes  Brustkind  erbrach  gleich, 
oder  I — 2  Stunden  nach  jeder  Mahlzeit  grosse  Mengen  unyer&ndeter  oder 
nur  wenig  geronnener  Milch.  3  Wochen  pendelte  das  Kind  im  Gewicht, 
dann  trat  plötzlich  ein  Kollaps  ein,  dem  das  Kind  erlag.  Die  Obduktion 
wurde  nicht  yorgenommen.  Sohleissner. 

IV.  Akute  Infektionskrankheiten. 

Die  InfekHoHskrankheUen  der  Universiiätskinderklinik  in  Leipzig  und  die  Grund- 

süge  ihrer  Behandlung.     Von  Soltmann.     Deutsche    med.  Wochenschr. 

No.  17  und  18.  1904. 
Überblick  über  die  in  den  letzten  zehn  Jahren  in  der  Leipziger  Kinder- 
klinik behandelten  Krank  hei  tsßllle.  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten  und 
Diphtherie  werden  in  ihrer  Symptomatologie  in  prägnanter  Kurze  beschrieben 
und  die  therapeutischen  Massnahmen  mitgeteilt,  wie  sie  in  Leipzig  gebräuch- 
lich sind.  Misch. 
Akute,    eitrige    Thyreoldiiis    infolge   von    Varizellen,      Von    G.    B.    A Ilaria. 

Monatsschr.  f.  Kinderheilk.  1903.  Bd.  IL  p.  471. 
Bei  einem  7  jährigen  Mädchen  zeigte  sich  am  9.  Tage  einer  Varizellen- 
erkrankung  eine  phlegmonöse  Komplikation  von  zwei  Pusteln  am  Bauche,  am 
13.  Tage  trat  eine  thyreoideale  Metastase  mit  Ausgang  in  Abszedierung  und 
Heilung  auf.  Die  Eingangspforte  der  Infektion  waren  ohne  Zweifel  die  phleg- 
monösen Tarizellöseii  Bauch pusteln;  die  eitrige  Thyreoiditis  wurde  nicht  von 
dem  spezifischen  Erreger  der  Varizellen  hervorgerufen,  sondern  von  Strepto- 
kokken, die  sich  in  der  durch  die  Toxine  der  ersten  Infektion  schon  ge- 
schädigten Schilddrüse  festsetzten.  Schleissner-Prag. 
Beobachtungen    über   die     Verbreitungsweise    der   Masern,      Von    Walther 

Freund.  Monatsschr.  f.  Kinderheilk.  Bd.  II.  p.  475. 
In  dem  unter  der  Leitung  des  Verf.  stehenden  Breslauer  „städtischen 
Kinderhort",  der  Kinder  aller  Altersgruppen  enthält,  brach  im  Juni  v.  Js. 
eine  Masernepidemie  aus,  deren  Ausbreitung  und  Verlauf  sich  genau  ver- 
folgen Hess.  Zunächst  zeigte  sich  auch  hier  wieder,  dass  die  Empfäng- 
lichkeit für  Maserninfektion  im  ersten  Lebensjahre  nur  gering  ist;  von  den 
Kindern  unter  9  Monaten  erkrankte  kein  einziges,  wiewohl  sich  reichlich 
Gelegenheit  zur  Infektion  bot.  Die  Art  der  Ernährung  der  Kinder  —  ob 
Brust  oder  künstliche  Ernährung  —  scheint  für  die  Infektionsgefahr  ohne 
Ein6u8S  zu  sein. 

In  einem  Falle  lag  zwischen  der  Erkrankung  des  einen  Kindes  und 
dem  Ausbruche  des  Exanthems  bei  dem  nächstfolgenden  ein  Zeitraum  von 
29  Tagen;  da  eine  Ansteckung  aus  anderer  Quelle  ganz  unwahrscheinlich 
war,  muss  man  annehmen,  dass  ein  Masernfall  auch  noch  am  14.  Tage  nach 
dem  Erscheinen  des  Exanthems  Veranlassung  zu  einer  Ansteckung  geben 
kann.  Felix  Schleissner. 

Bakteriologische  Untersuchungen  über  MasemconjunkOvitis.  VonE.Schottelius. 
Münch.  med.  Wochenschr.     No.  9.     1904. 

In  mehr  als  >/t  der  Fälle  fand  sich  Staphylococcus  aureus;  daneben  die 
zitrongelbe  Varietät  and  wieder  in  grösseren  Mengen  der  Staphylococcus  albus. 
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Ausserdem  aber  zeigten  sich  in  den  klinisch  schwerer  Torlaufenden 
und  ganz  besonders  in  den  letal  yerlaufenen  F&Uen  Streptokokken,  die  sich 
im  Wachstum  und  in  bezug  auf  ihr  mikroskopisches  Verhalten  von  den  ge- 
wöhnlichen septischen  Streptokokken  etwas  unterschieden.  Misch. 

Dtis  SchUimhautexanthem  der  Messern,  Von  0.  Rudel.  Münch.  med. 
Wochenschr.  No.  9.  1904. 
Gelegentlich  einer  Masernepidemie  wurden  in  der  Penzoldtschen 
Poliklinik  die  Eoplikschen  Flecken  wiederum  einer  Nachuntersuchung 
unterworfen;  das  Ergebnis  ist  im  wesentlichen  eine  Best&tigung  der 
Koplikschen  Befunde.  Doch  hält  Verf.  die  roten  Flecke  für  die  eigentliche 
Sohleimhantaffektion  und  die  weissen  Epidermisabschuppungen  nur  für  ein 
oft  vorhandenes  Merkmal,  welches  das  Erkennen  der  Makulae  sehr  unterstützt. 

Misch. 

Masemkrupp,  Von  Martinez  Yargas.  Monatsschr.  f.  Kinderheilk. 
IL    p.  599. 

Genaue  Beschreibung  eines  Falles  von  nichtdiphtheritischem  Krupp 
am  10.  Tage  einer  Masern  erkrank  ung;  Intubation;  Exitus  nach  11  Stunden 
durch  fortschreitende   Bronchopneumonie.     Autopsie  wurde   nicht   gestattet. 

Bezüglich  der  Behandlung  empfiehlt  Yargas  bei  unkompliziertem 
Krupp  in  erster  Linie  die  Intubation;  dauert  die  Affektion  aber  l&ngere 
Zeit  oder  ist  sie  durch  Bronchopneumonie  kompliziert,  sei  es,  dass 
Ulzerationen  vorhanden  sind  oder  nicht,  so  ist  an  die  Intubation  die 
Tracheotomie  anzuschliessen.  Als  Hauptvorteil  bezeichnet  Y.,  dass  diese 
die  Bronchialconvillonage  gestattet,  welche  darin  besteht,  dass  man  eine 
weiche  Gummisonde  in  die  Trachea  einführt  und  nach  auf-  und  abwärts 
bewegt,  hierdurch  lockert  sich  das  Exsudat  und  wird  nach  aussen  befördert 
und  die  Wandungen  der  Bronchien  erfahren  eine  intensive  mechanische 
Reizung.  Schleissner. 

Anatomische  Untersuchungen  über  die  bei  Masern  vorkommenden  Lungen- 
erkrankungen, YonC.  Hart.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.  Bd.  79. 
H.  1  u.  2. 
Eine  bösartige  Masernepidemie  im  Winter  1902/08  mit  zahlreichen 
Todesfällen,  meist  an  Masernpneumonien,  gab  dem  Yerfasser  Gelegenheit 
zur  Untersuchung  namentlich  der  feineren  Luttwege,  iu  welchen  er  vier 
Stadien  der  Entzündung  feststellt:  1.  Bronchitis,  Epithel ver&nderung  (Ent- 
zündung, Quellung,  Desquamation),  Schwellung  der  Submucosa  und  schliesslich 
Beteiligung  der  ganzen  Bronchialwand  bis  zur  Zerstörung.  2.  Fortschreiten 
zu  kleinen  Infiltrationsherden  in  der  Umgebung.  8.  Zusammenfliessen 
solcher  zu  grösseren  Herden.  4.  Lappenerkrankung.  An  die  eitrige 
Zerstörung  der  Bronchialwand  der  kleinen  Bronchien  schliesst  sich  die 
Bildung  einer  Granulationszone  aus  den  fibrösen  Elementen  der  Wand  und 
der  Umgebung  an.  Bei  den  grösseren  Bronchien  hemmt  dieser  Wall  selbst 
die  Yerbreitnng  der  Entzündung,  während  bei  kleineren  ein  Übergreifen  auf 
die  Alveolen  ond  so  das  Entstehen  der  bewussten  kleinen  zusammenfliessenden 
Herde  möglich  ist.  Infolge  Zugrundegehens  der  Wandelemente  u.  s.  w. 
erweitern  sich  die  Bronchien,  ihr  Eiter  zieht  di»  Alveolen  unmittelbar  in 
Mitleidenschaft.  Yerschieden  von  diesem  bekannten  Yorgang  ist  ein  anderer, 
Nekrose    der  Bronchialwand    nach   Untergang   des  Epithels,   ohne  Eiterung. 
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Das  Haaptinleresse  beanspruchen  yod  den  Befunden  des  Verfassers  die  an- 
geführten Bindegewebswuchernngen,  welche  Bilder  erzeugen,  die  mit  der 
„Bronchitis  obliterans*  übereinstimmen.  Histologische  Einzelheiten  im 
Original.  Nicht  ohne  Bedeutung  für  den  Obliterationsvorgang  ist  das 
Liegenbleiben  des  Exsudats,  wie  es  durch  die  mangelhafte  Expektoration 
kleiner  Kinder  bedingt  wird;  demnächst  aber  massenhafte  Bronchiektasien 
im  Gefolge  der  Zerstörungsvorgänge  und  wiederum  dadurch  verursachte 
Behinderung  der  Funktion  der  betrefifenden  Lungenanteile.  Makroskopisch 
veranlassen  diese  Bronchiektasien  ein  zerfressenes  Aassehen  der  Schnittfläche. 

Spiegelberg. 

Diagnostic  et  prognosüc  de  la  rougeole  chez  les  en/auis.  Von  G.  Variot. 
Guzette  des  hopitaux.     No.  5.     1904. 

Die  Diiferentiaidiagnose  zwischen  Masern  und  Köteln  stützt  sich 
darauf,  dass  man  bei  letzteren  eine  geringere  Störung  des  Allgemeinbefindens 
konstatieren  kann,  ferner  geringeres  Fieber  oder  gar  normale  Temperatur, 
ein  Exanthem,  welches  masern-  oder  scharlachähnlich,  bisweilen  gemischt 
ist  und  endlich  Anschwellung  der  Drüsen. 

Die  Koplikschen  Flecke    fehlen    oft   im  Anfangsstadium  der  Masern. 

Beim  masernähnlichen  Serumexanthem  kann  zwar  Fieber  bestehen, 
doch  fehlt  das  Enanthem,  sowie  die  katarrhalischen  Erscheinungen.  Letztere 
fehlen  bei  Masern  sehr  selten. 

V.  beobachtete  im  Säuglingsalter  eine  Mortalität  von  38,7  pCt.  gegen- 
über der  durchschnittlichen  Mortalität  von  12,4  pCt.  Moltrecht. 

La  coexistence  de  la  fievre  typhoide  et  de  la  scarlaüne.  (Typhus  und  Schar- 
lach.)   Von  F.  Furnarier.    Semaine  medicaie.     1904.    p.  97. 

Gleichzeitiges  Auftreten  von  Typhus  und  Scharlach  bei  demselben 
Individuum  ist  sehr  selten;  indes  sind  doch  schon  etwa  75  Fälle  beschrieben 
worden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgte  die  Infektion  zuerst  mit 
Typhus  und  erst  während  der  Inkubation  oder  schon  in  der  Erkrankung  mit 
Scharlach. 

Die  Mortalität  der  Fälle  war  im  ganzen  sehr  gering  (10  pGt);  doch 
hält  F.  selbst  dies  für  zufällig;  die  Zahl  der  Komplikationen  dagegen,  die 
bei  beiden  Krankheiten  eintraten,  war  sehr  gross.  Schleissner. 

Über  die  Behandlung  des  Typhus  mit  Heilserum.  Von  du  Mesnil  de  Roche- 
mont.     Therapeutische  Monatshefte.     1904.     ü.  1. 

Verfasser  berichtet  zunächst  über  die  Fortsetzung  seiner  früheren,  in 
der  Münchener  med.  Wochenschr.  1902  berichteten  Versuche  mit  der  An- 
wendung eines  Heilserums  bei  Typhus.  Dieses  Heilserum  wurde  aus  dem 
Schweizer  Seruminstitut  bezogen;  das  Serum  ist  von  Tieren  gewonnen,  die 
durch  abgeschwächte  Typhuskulturen  gegen  grössere,  sonst  tödliche  Dosen 
der  Typhusbazillen  allmählich  immunisiert  waren.  Über  diese  Tierversuche 
ist  von  einer  grösseren  Reihe  von  Autoren  übereinstimmend  Positives  be- 
richtet worden,  dass  es  nämlich  gelingt,  durch  das  von  diesen  Tieren  ge- 
wonnene Immunserum  mit  Typhusbazillen  infizierte  Tiere  vor  dem  Unter- 
gange zu  bewahren. 

Die  Anwendung  des  Serums  hat  einen  nachweisbaren  günstigen  Ein- 
fluss  nicht  gehabt;  Verf.  meint,  dass  durch  das  Serum  die  Continua  verkürzt 
wird;  dafür  wird  aber  das  Stadium  der  Remissionen  verlängert. 
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Sodann  ging  Verf.  daxu  über,  das  Jezsche  Antityphusextrakt  zu  ver- 
wenden, das  ist  ein  Alkoholgljcerinaaszag  aus  der  Thymus,  der  Milz,  dem 
Kfaochenmark,  Gehirn  nnd  Rückeumark  kr&ftig  immunisierter  Kaninchen. 
Diese  Organe  sind  es  nach  den  Untersuchungen  Wassermanns,  die  die 
bei  der  Immunisierung  der  Tiere  gegen  Typhus  sich  bildenden  Schntzstoffe 
aafspeichem.  Verf.  gab  Erwachsenen  6  Esslöffel  des  Extrakts  täglich,  Kindern 
ebensoviele  Kinderlöffel.  Ans  den  mitgeteilten  Krankengeschichten  geht  eine 
auffallende  günstige  Einwirkung  des  Extrakts  nicht  hervor;  Verf.  berichtet, 
daas  die  Patienten  sich  subjektiv  ziemlich  wohl  fühlten,  und  dass  die  sonst 
den  Typhus  begleitenden  Erscheinungen  von  Benommenheit,  Delirien,  Appetit- 
losigkeit weniger  oder  gamicht  vorhanden  waren.  Auch  bei  der  Anwendung 
des  Extrakts  schien  ebenso  wie  beim  Serum  die  Continua  verkürzt  zu  sein, 
dafür  aber  das  folgende  Stadium  der  Remissionen  verlängert. 

R.  Rosen. 

Zwei  Fälle  von  ausgedehnten  UlceraüonsproMessen  an  Mund  und  Genitalien, 
hervorgerufen  durch  Diphtheriebaaillen,  (Subakute  Haut-  und  Schleim- 
haut-Diphtherie.) Von  Th.  Schwab.  Archiv  f.  Dermatologie  u.  Syph. 
68.  Bd     p.  101. 

Beide  Fälle  wurden  bei  16  jährigen  Mädchen  beobachtet.  Im  Munde 
fanden  sich  flache,  mit  fibiinösem,  ohne  Blutungen  nicht  entfernbaren  Belag 
versehene  Substanzverinste,  die  ohne  Vorboten  plötzlich  auftraten  und  im 
allgemeinen  keine  stärkeren  Beschwerden  verursachten.  Sie  vergrösserten 
sich  nur  kurze  Zeit  in  geringem  Masse  und  verschwanden  entweder  ohne 
oder  mit  ganz  geringer  Narbenbildung.  Am  Genitale  an  den  Labien  tiefere, 
mit  dickem  fibrinös- eitrigem  Belage  versehene  Ulcera,  die  unter  Narben- 
bildnng  ausheilten.  In  beiden  Fällen  wurden  neben  Strepto-  und  Staphylo- 
kokken typische  Diphtheriebazilleu  gefunden.  Die  Eriolglosigkeit  der  vor- 
genommenen Seruminjektionen  lässt  sich  durch  die  späte  Anwendung  des 
Mittels  erklären.  Schleissner. 

Über  chronische  Diphtherie,  Von  L.  Neufeld.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
No.  20.     1904. 

Im  Anschluss  an  eine  anscheinend  ganz  harmlose  Angina  entstand 
ein  diphtherisches  Geschwür  des  Pharynx,  das  5  Monate  bis  zur  völligen 
Ausheilung  brauchte.  Eine  Pseudomembran bildung  war  weder  während  der 
Angina  noch  später  beobachtet  worden.  Fieber  war  nur  während  des  akuten 
Stadiums  der  Angina  vorhanden.  Nach  Abheilung  des  Geschwürs  ver- 
schwanden die  Löffl ersehen  Stäbchen  aus  dem  Munde  der  Patientin. 

Misch. 

Paralysies  diphtheriques  et  nevrite  ascendante.  Von  M.  L.  Babonneix.  Rev. 
mens,  des  maladies  de  Penfance.     XXII.     April  1904. 

um  das  Wesen  der  diphtherischen  Lähmungen  zu  studieren,  hat  Verf. 
zahlreiche  Tierexperimente  gemacht.  Durch  Einspritzen  kleiner  Mengen 
Toxin  gelang  es  ihm,  lokalisierte  Lähmungen ,  entsprechend  der  Gaumen- 
lähmnng  beim  Menschen,  zu  erhalten,  das  heisst  die  Lähmung  trat  in  der 
Nähe  der  Eintrittspforte  des  Virus  ein.  —  Weiter  gelang  es  ihm,  allgemeine 
Lähmungen  experimentell  zu  erzeugen,  die  zunächst  an  der  Eintrittspforte 
begannen  und  von  hier  allmählich  sich  weiter  über  den  ganzen  Körper 
ausbreiteten. 


110  Literatarberieht. 

£r  studiert  dann  weiter  aof  Grund  experimenteller  lojektionen  tod 
Toxin  in  den  Ischiadicus  und  histologischer  Untersnchnngen  die  Ausbreitungs- 
weise  des  Virus,  kann  jedoch  nur  zu  einer  Wahrscheinlichkeitsannahme 
kommen,  dass  sich  das  Virus  in  der  Nervenbahn  ausbreitet. 

L.  ßaliin. 

Zur  Frage  der   diagnosüscken  VerweribarkeU  der  Acetonurie   bei   difhtherie- 
verdächtigen  Anginen.  Von  Walter  Freund.   Monatsschr.  f.  Kinderheilk. 
1903.    IL  Bd.    p.  296. 
Gegenfiber  der  Behauptung  Blumen thals:    „Wenn  die  Differential- 
diagnose zwischen  Angina  und  Diphtheritis  schwankt,  spricht  Acetonurie  gegen 
Diphtheritis**  stellt   Freund   aus    seinen   eigenen   Befunden    fest,    dass   die 
Acetonreaktion  im  Urin  bei  Diphtherieverdacht  die  ihr  beigemessene  praktisch- 
klinische Bedeutung  nicht  besitzt.  Schleissner. 

Des  elements  de  prognosHc  qt^on  peut  Hrer  de  i'examen  du  sang  de  malades 
aiteinis  €Le  diphterie.  Von  L.  G.  Simon.  Archives  de  m^decine  des  en- 
fants.    T.  6.    No.  10. 

Verf.  gelangte  auf  empirischem  Wege  zu  folgendem  Schlüsse:  Wenn 
4  Stunden  nach  der  Injektion  von  Heilserum  bei  einem  diphtheriekranken 
Kinde  die  Gesamtzahl  der  Leukozyten  höher  ist,  als  Tor  der  Injektion,  ist 
die  Heilung  sicher.  Im  entgegengesetzten  Falle  ist  die  Prognose  ernst  nnd 
wird  gar  ganz  ungünstig,  wenn  vier  Stunden  nach  wiederholter  Injektion 
noch  immer  Hypoleukozytose  besteht.  Pfaundler. 

HypoglotHsckes  Ödem  aus  Diphtkerieseruminjektionen,  Von  G.  My  a.  Monatsschr. 
f.  Kinderheilk.  1904.  IL  Bd.  p.  527. 
Bei  einem  7  jährigen,  gesunden  Knaben  veranlasste  die  prophylaktische 
Injektion  von  500  J.  E.  Serum  in  kurzer  Zeit  (8  Stunden)  das  Auftreten 
von  schweren  Stenosenerscheinungen,  die  ganz  unabhängig  von  voraus- 
gehenden, begleitenden  oder  nachfolgenden  Infektionsprozessen  waren.  Nach 
Abnahme  der  heftigen  laryngealen  Erscheinungen,  die  ca.  6  Stunden  an- 
dauerten, erschien  lebhafte  Urtikaria  mit  starken  breiten  Quaddeln,  dabei 
Fieber  bis  40  ^  Nach  2  Tagen  waren  auch  diese  Erscheinungen  ganz  ge- 
schwunden. 

Mit  Beziehung  auf  andere  ähnliche  Fälle,  die  Mya  bereits  be- 
schrieben hat,  hält  er  diese  Erscheinungen  für  ödem  der  hypoglottischen 
Gegend  mit  nachfolgender  Stenose,  hervorgerufen  durch  toxische  Wirkung 
des  Diphtherieserums.  Eine  nochmalige  Injektion  die  man  etwa  in  der 
irrtümlichen  Annahme  einer  Diphtherieinfektion  vornehmen  würde,  könnte 
bei  einem  solchen  Individuum  den  Zustand  nur  noch  verschlimmern. 

Glücklicherweise  sind  diese  Fälle  so  selten,  dass  man  aus  ihnen  Schlüsse 
gegen  die  Serum therapie  keineswegs  ziehen  darf.  Schleissner-Prag. 

Über  die  Wirkung  fluoreszierender  Stoffe  auf  Dipktherietoxin  und  Tetanus- 
ioxin.  Von  Tappeiner  und  Jodlbauer.  Münch.  med.  Wochenschr. 
No.  17.     1904. 

Ihre  früheren  Untersuchungen  an  Infusorien  und  Enzymen  über  die 
photodyoamische  Wirkung  fluoreszierender  Stoffe  haben  Verff.  auf  die 
Bakterien toxine  ausgedehnt  Zusatz  von  Eosin  zu  Diphtherietoxin  ist  im 
Dunkeln  von  geringer,  bei  gleichzeitiger  Belichtung  von  erstaunlicher 
Wirkung:  Sämtliche  Tiere  bis  inkl.  den  mit  der  120  fachen  Dosis  injizierten 
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blieben  ToUkommen  normal.  Fluoreszin  und  Methylenblau  zeigten  eine 
schwftcbere  photodjnamiscbe  Wirkung  auf  Diphtherietozin.  Abnliehe 
Resaltate  gaben  die  Yersnche  mit  Tetanustoxin.  Nach  diesen  experimentellen 
Ergebniaaen  ercheint  den  Verff.  die  Möglichkeit  einer  Behandlung  der 
Diphtherie  des  Menschen  durch  photodjnamische  Stoffe  für  entschieden 
diskutierbar.  Misch. 

Kemckkusten^  und  Zy^rtssmöL  Yod  O.Soltmann.  Die  Therapie  der  Gegen- 
wart. 1904.  8.  Heft. 
Von  J.  M.  BraTo  war  vor  einigen  Jahren  das  Zjpressenöl  in  Form 
yoa  Binatmnngen  gegen  Keuchhusten  empfohlen  worden,  daraufhin  wendete 
Verf.  das  Mittel  bei  einer  grösseren  Reihe  von  keuchhustenkranken  Kindern 
an.  Das  Zjpressenöl  wird  gewonnen  durch  trockene  Destillation  der  Blätter 
und  jungen  Zweige  von  Cnpressus  semperWrens.  Verf.  verwendete  eine 
alkoholische  Lösung  (1 : 5)  des  Öls  (tou  der  Firma  Schimmel  &  Co.),  und 
zwar  lieas  er  t&glich  4  mal  10—15  g  dieser  Lösung  auf  Oberbett,  Kopfkissen 
und  Leibw&sche  aufgiesaen. 

Es  werden  19  Krankengeschichten  von  Kindern,  die  derartig  be- 
handelt waren,  mitgeteilt;  w&hrend  der  Behandlung  mit  Cypressenöl  wurde 
keine  andere  Medikation  gereicht,  andererseits  wurde  die  Wirkung  des  Öls 
dadurch  kontrolliert,  dass  öfter  die  ölanwendung  bei  demselben  Kinde  aus- 
gesetzt wurde.  Verf.  kommt  zu  einem  recht  günstigen  Resultat:  Die  Zahl 
der  Hnstenparoxjsmen  wird  prompt  herabgesetzt,  ebenso  ihre  In-  und 
Extensität,  irgendwelche  unangenehmen  NebenwirkuDgen  sind  nicht  vor- 
handen; der  ganze  Krankheitsverlauf  ist  milder,  ohne  Würgen  und  Er- 
brechen, Gesichtscyanose  oder  ödem,  ohne  Blutungen,  ohne  Schmerzen. 
Die  Kinder  behielten  ihren  Appetit,  und  es  kam  nicht  zu  solchen  Gewichts- 
abnahmen, wie  sie  sonst  bei  Keuchhasten  häufig  sind.  Über  die  wirksame 
Substanz  im  Zjpressenöl  ist  bisher  noch  nichts  bekannt.  Verf.  fordert 
dringend  zur  weiteren  Anwendung  des  Mittels  seitens  der  Ärzte  auf. 

R.  Rosen. 

Ztir  AgghOinaHoH  der  Streptokokken.     Von    Thaddäus    ^elenski.     Wiener 
kiin.  Wochenschr.     No.  15.     1904. 

Verf.  kommt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zu  folgenden  Schlüssen : 
Die  Widersprüche  der  bisherigen  Angaben  der  Autoren  über  die 
Agglutination  der  Streptokokken  scheinen  zum  grossen  Teile  von  der  Ver- 
schiedenheit der  angewandten  Methoden  abzuhängen.  Die  Emulsion  einer 
Agarkultur  in  physiologischer  Kochsalzlösung  ist  ein  Medium,  welches  uns 
eine  präzise,  feine  und  wenig  umständliche  Untersuchungsweise  ermöglicht. 
Die  auf  diese  Weise  erhaltenen  Ergebnisse  sowohl  in  der  Hinsicht  der 
Aggiotinationsf&higkeitdesMenscbcnserums  im  allgemeinen,  wie  der  spezifischen 
Agglutination  bei  Streptokokkeninfektion  lassen  sich  in  keine  feste  Regel 
fassen,  jedoch  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Proben  zeigte  das  normale 
Menschenserum  die  Fähigkeit,  beinahe  alle  Streptokokkenvarietaeten,  manch- 
mal sogar  in  hohen  Verdünnungen,  zu  agglutiniereo.  Neurath. 

Ein   Fall  von   akntem  Gelenkrkeumatismus   im   Ansckluss   an   ein    Trauma. 
Von  B  OS  eck.     Mnnch.  med.  Wochenschr.    No.  11.     1904. 
Ein  aonat  gesundes  12  jähriges  Mädchen  erkrankte  nach  einer  Distorsion 
des  linken  Fnsagelenks,    nach    anfänglichem  Rückgang    der  Schmerzen    und 
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der  Schwellang,  nach  5  Tagen  von  ncaem  anter  hohem  Fieber  an  Schwellung 
und  Schmerzhaft! gkeit  des  linken  Fassgelenks;  bald  daraaf  erkrankte  auch 
das  rechte  Fassgelenk  and  die  Kniegelenke. 

Unter  aatirheumatischer  Behandlung  erfolgte  Heilung.  Misch. 

Zur  Ätiologie  der  akuten  Gastroenteritis  (Cholera  nostras).  Von  H.  Schott- 
müller. Müach.  med.  Wochenschr.  No.  7  u.  S.  1904. 
Die  gelegentlich  dreier  Fälle  von  Cholera  nostras  Torgenommeoe 
kulturelle  Stahluntersuchung  ergab,  dass  nicht  das  Bakterium  coli,  wie  ge- 
wöhnlich, im  Stuhl  des  Kranken  vorherrschte,  sondern  dass  darin  in  ganz 
überwiegender  Menge  ein  Mikroorganismus  von  der  Art  des  Gärtn ersehen 
Fleisch vergiftungsbacillus  vorhanden  war;  ebenso  ergab  die  bakteriologische 
Herzblutuntersuchung  nach  24  Stunden  Bebrutung  zahllose  Kolonien  der 
Art  und  nur  dieser.  Auch  die  Seramprobe  and  die  Tierversuche  Hessen 
der  gezüchteten  Bazillenart  eine  pathogene  Bedeutung  beimessen.  In  der 
Arbeit  werden  dann  gleichzeitig  die  Beziehungen  des  B.  enteridis  G&rtner 
zum  B.  paratyphosus  alcalifaciens  (oder  Typus  B.)  erläutert.  -^^      . 
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Die  Entstehung  der  Tuberkulose  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  v.  Bekring- 
schen  Lehre.  Von  Cor n et.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  11.  1904. 
C.  beleuchtet  die  Angriffspunkte  und  Widersprüche,  die  die  v.  Behring- 
sche  Lehre  von  der  Säuglingsinfektion  der  Kritik  bietet,  and  sucht  sie  auf 
dem  Wege  der  Statistik,  des  Experiments,  der  klinischen  and  epidemiologischen 
Erfahrungen  zu  widerlogen  and  die  Entstehung  der  Langenschwindsucht  aaf 
dem  Wege  der  Einatmung  zu  beweisen.  Nach  der  Statistik  ist  die  Tuber- 
kulose anter  den  bisherigen  prophylaktischen  Massnahmen  in  Abnahme  be- 
griffen. Während  die  Mortalität  bis  1888  zwischen  82  und  29  Todesfällen 
auf  10000  Lebende  schwankte,  ist  sie  1902  auf  19  zu  10000  gefallen,  sodass 
in  Preussen  allein  seit  1889  ca.  370000  Menschen  weniger  an  Tuberkulose 
gestorben  sind,   als  nach  dem  Durchschnitt  früherer  Jahre  zu  erwarten  war. 

Misch. 

Über  Lungenschwindsuchtsentstehung.  Von  K.  Oppenheimer.  Münch.  med. 
Wochenschr.    No.  5.     1904. 

Ein  15  Wochen  altes  Kind,  das  an  allgemeiner  Miliartuberkulose  zu- 
grunde ging,  war  die  ersten  8  Lebenstage  mit  seiner  in  den  letzten  Stadien 
der  Schwindsucht  befindlichen  Tante  ständig  zusammengewesen.  Die  Eltern 
des  Kindes  sind  gesund.  Gastrointestinale  Störungen  sind  beim  Kinde  nie 
zu  eruieren  gewesen.  Der  Obduktionsbefund  spricht  zugunsten  einer  In- 
halationstuberkulose. 

Im  Anschluss an  diesen  Fall  wirdderVersuch  gemacht,  die  v.Behringsche 
These  zu  widerlegen.  Misch. 

Die  Infektionswege  bei  der  Fütterungstuberkulose.  Vorläufige  Mitteilung.  Von 
Julius  Bartels.   Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  15.  1904. 

Als  Ziel  seiner  Untersuchungen  steckte  sich  Autor  die  Klarlegung  der 
Fütlerungstuberkulose    und    folgender  Einzelfragen:     Ob  überhaupt  ein  Ein 
dringen  von  Tuberkelbazillen  auf  dem  Wege  des  Verdauungstraktus  stattfinden 
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kann  and  welche  Eintrittspforten  hier  in  Betracht  kommen;  ob  sich  ein  ur- 
teil gewinnen  lässt  über  die  H&afigkeit  einer  Invasion  von  Tnberkelbazillen 
aaf  dem  Wege  des  Verdaaangstraktas  und  welche  speziellen  Eingangspforten 
68  da  wiederam  sind,  die  in  hervorragendem  Masse  beteiligt  sind;  welches 
die  Schicksale  sind,  denen  aaf  diesem  Wege  eingedrungene  Tuberkelbazillen 
unterworfen  sind;  wie  sich  die  in  Betracht  kommenden  lymphatischen  Apparate 
bei  erfolgter  Invasion  von  Bazillen  verhalten,  desgleichen  wie  weit  sich  in 
solchem  Falle  Ver&ndernngen  der  Schleimh&ute  nachweisen  lassen;  welchen 
weiteren  Entwicklungsgang  eine  auf  dem  Wege  des  Verdauungstraktus  ent- 
standene Tuberkulose  nehmen  kann. 

Vier  Vorversuche  an  Kaninchen  ergaben  (2  negative  und  2  positive) 
Resultate,  nach  denen  an  einer  Passage  der  durch  Fütterung  eingeführten 
Tnberkelbazillen  durch  die  anscheinend  unveränderte  Darmwand  des  Versuchs- 
tieres und  an  eine  Aufnahme  derselben  seitens  der  mesenterialen  Lymph- 
drüsen kaum  mehr  zu  zweifeln  war. 

Achtzehn  ausführlichere  Tierexperimente  ergaben  nun  Resultate,  die  zu 
folgenden  Schlüssen  berechtigen  : 

Absolut  sicher  ist,  dass  Tuberkelbazillen  mit  der  Nahrung  —  auf  natür- 
liche Weise  in  den  Verdauungstrakt  aufgenommen  —  auch  schon  bei  ein- 
maliger Einführung  die  anscheinend  unveränderte  Darmschleimhaut  des 
gesunden  Tieres  passieren  und  in  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  gelangen 
können  und  zwar  kann  dieser  Übertritt  schon  kurz  nach  der  Einführung 
der  Bazillen  in  der  dieser  folgenden  Verdauungsperiode  erfolgen.  Weiter 
steht  fest,  data  die  in  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  auf  diese  Weise  ein- 
gedrungenen Tnberkelbazillen  daselbst  eine  Zeit  hindurch  in  virulentem .  Zu* 
Stande  verharren  können,  ohne  vorderhand  spezifisch-tuberkulöse  makro- wie 
mikroskopische  Veränderungen  zu  erzeugen. 

Sicher  richtig  ist  ferner,  dass  durch  Fütterung  eine  manifeste  Tuber- 
kalose  entstehen  kann  mit  Auftreten  typischer  tuberkulöser  Veränderungen 
and  zwar  zu  allererst  an  den  regionären  lymphatischen  Apparaten  des  Ver- 
dauangstraktes,  ja  dass  die  einmalige  Einführung  von  Tuberkelbazillen  in 
den  tierischen  Organismus  anter  den  obengenannten  Verhältnissen  genügen 
kann,  eine  manifeste  Tuberkulose  zu  erzeugen. 

Bei  solcher  zeitlich  beschränkten  Einführung  von  Tuberkelbazillen 
dringen  in  die  Tonsillen  wahrscheinlich  viel  seltener  die  Bazillen  ein,  als  in 
die  Mesenterial drüsen,  ebenso  selten  in  die  Halslymphdrüseu.  In  den  Hals- 
drüaen  können  sich  Tuberkelbazillen  finden,  während  sie  in  den  Tonsillen  und 
ihrer  Umgebung  fehlen.  Es  wäre  jedoch  unrichtig,  wollte  man  annehmen, 
dass  die  Bazillen  unbedingt  Tonsillen  und  Rachenmandel  passiert  haben  müssen, 
ohne  dass  daselbst  solche  liegen  blieben,  da  dieselben  ja  doch  an  anderen 
Stellen  der  Mund-  and  Rachenhöhle  passieren  konnten. 

In  die  Lymphdrüsen  des  Brustraumes  scheint  „vorläufig*^  bei  reiner 
Fütterungstuberkulose  erst  nach  Einwanderung  der  Tuberkelbazillen  in  eine 
regionäre  Drüse  des  Verdauungstraktes  eine  Aufnahme  von  Bazillen  statt- 
zufinden. 

Es  scheint,  dass  nicht  jede  Einwanderung  der  Tuberkelbazillen  in  die 
in  Frage  stehenden  Lymphdrüsengruppen  daselbst  eine  manifeste  Tuberkulose 
hervorrufen  muss.  Neurat h. 

Jahrbuch  f.  KinderheUknnde.    N.  F.    LX,  Heft  1  8 
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Ein  Beitrag  aur  Pathologie  der  ileocoecalen  Tuberkulose.  (Tumor  ileocoecaiis 
tuberculosus).  Von  Epstein.  Wien.  klin.  Randschan.  1904.  No.  9. 
Der  vom  Verf.  mitgeteilte  Fall  betrifft  ein  darch  den  Vater  taberkulös 
belastetes  Mädchen  von  öVi  Jahren,  das  schon  seit  Ende  des  zweiten  Lebens- 
jahres an  Bauchschmerzen  gelitten  hat.  Seit  2  Jahren  haben  die  Beschwerden 
zugenommen  nnd  werden  auf  die  Blinddarmgegend  lokalisiert.  Das  Kind 
kam  sichtlich  zurück  und  trat  skelettartig  abgemagert  in  Verfassers  Behandlung. 
Aus  der  in  der  Regio  ileocoecaiis  zu  tastenden,  glatten,  elastischen,  gänseei- 
grossen  und  von  rechts  nach  links  verschieblichen  Resistenz  sowie  aus  den 
typischen  Symptomen  einer  Stenose  am  Blinddarm  konnte  Verf.  die  Diagnose 
auf  Tumor  ileocoecaiis  tuberculosus  stellen,  die  auch  bei  der  Operation  be- 
stätigt wurde.  Diese,  eine  Enteroanastomose  zwischen  llenm  und  Colon  trans- 
▼ersum.  hatte  den  schönen  Erfolg,  dass  alle  Beschwerden  aufhörten  und  das 
Kind  sich  im  Laufe  des  folgenden  Jahres  zu  einem  blühenden  Mädchen  ent- 
wickelte. Der  Tumor  war  nach  9  Monaten,  wenn  auch  in  geringerem  Um- 
fange, in  der  Regio  ileocoecaiis  noch  objektiv  nachzuweisen.  Auffallend  an 
dem  sonst  typischen  Falle  ist  das  Alter  des  Kindes.  Von  82  Fällen,  die  Verf. 
aus  der  Literatur  zusammenstellen  konnte,  war  der  jüngste  12  Jahre  alt;  die 
Mehrzahl  fällt  auf  das  zweite  bis  vierte  Dezennium. 

Spanier -Hannover. 

Sur  ia  tuberculose  infantile  ä  Buenos  Aires  et  partictUierement  sur  ses  formes 
diffuses.  Von  G.  Araoz  Alfaro.  Archives  de  medecine  des  enfants. 
Tome  6.    No.  10. 

Nach  einleitenden  Zahlenangaben  über  die  Häufigkeit  der  kindlichen 
Tuberkulose  in  seinem  Wirkungsbereiche  nnd  über  die  absolute  nnd  relative 
Mortalität  legt  Verfasser  sein  Material  dar  unter  besonderer  Berücksichtigung 
der  Frage  des  Infektionsmodus,  der  anatomischen  Lokalisation  des  Prozesses, 
der  klinischen  Typen  und  der  diagnostisch  verwertbarsten  Zeichen.  Die  Er- 
fahrungen des  Verfassers  bestätigen  durchaus  die  meist  vertretenen  Lehren 
(Vorwiegen  der  Inhalationsinfektion,  Häufigkeit  der  diffusen  oder  generali- 
sierten Formen  mit  Befailensein  des  Respirationstrak testete.)*  Vom  klinischen 
Standpunkte  gruppiert  Alfaro  die  wichtigsten  Tjpen  wie  folgt: 

1.  Lokalisierte  Formen. 

Lungen  und  tracheobronchiale  Drusen.  (Selten:  akute  und  subaknte 
Bronchopneumonie,  käsige  Pneumonie  und  galoppierende  Schwindsucht, 
häufiger,  doch  nur  jenseits  des  4. — 5.  Jahres,  chronische,  ulceröse  oder 
fibröse  Affektioii). 

Pleura. 

Peritoneum.     (Ascitische  und  fibrös-käsige  Form.) 

Darm  und  Mesenterium.     (Zumeist  neben  peritonealer  Erkrankung.) 

Gehirn.     (Grude,  manchmal  multiple  Tuberkel.) 

Meningen.     (Zumeist  neben  der  Gehirnaffektion.) 

Oberflächliche  Lymphdrüsen,  Haut,  Knochen,  Gelenke  etc.) 

2.  Diffuse  oder  generalisierte  Formen. 
A.  Akute  (mit  gemildertem  Verlaufe  als    heilbare  „Tub.-bazillose*'  — 
schwer  verlaufend  als  akute  Miliartuberkulose  mit  Meningitis). 
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B.  Subakate.  (Mit  Torwiegender  BeteiligiiDg  der  LuDgen  and  DröseD 
oder  des  Abdomens  oder  des  Gehirns  und  seiner  H&ate. 

C.  Chronische.     (Periphere  Drüsen-  oder  allgemein  viscerale  Form.) 

Pfaundler. 

Ober  BeuAlUnbefunde  bei  Syphilis,  Von  Ludwig  Waelsch.  Archiv  für 
Dermatologie  und  Syphilis.     Bd.  68.     S.  179. 

Waelsch  hat  es  unternommen,  v.  Niessens  Befunde  bezüglich  des 
Sjphiliserregers  einer  eingehenden  Nachprüfung  an  einem  grossen  Materiale 
zu  unterziehen  und  zu  diesem  Behufe  Blutuntersuchungen,  Tierversuche, 
histologische  Untersuchungen  und  Untersuchungen  von  Sklerosen  vorge- 
nommen. 

Nach  seinen  Erfahrungen  können  die  v.  Ni  essen  sehen  Untersuchungen 
«iner  objektiven  Kritik  nicht  standhalten;  der  v.  Ni  essen  sehe  Bacillus 
findet  sich  nicht  konstant  bei  Syphilis,  und  auch  sonst  ist  von  den  bekannten 
Koch  sehen  Forderungen  auch  nicht  eine  erfüllt.  Dieser  Bacillus,  ebenso 
wie  der  von  Joseph  und  Piorkowski  gefundene,  kann  nicht  mit  der 
Syphilis  in  ätiologische  Beziehung  gebracht  werden,  er  ist  nur  ein  die 
Syphilis  begleitender,  wahrscheinlich  harmloser  Schmarotzer.  £s  wird  sich 
daher  empfehlen,  wie  Pick  betont  hat,  diese  Mikroorganismen  nicht  als 
Bazillen    der    Syphilis,   sondern    als  Bazillen    bei    Syphilis  zu  bezeichnen. 

Schleissner. 

Zur  Pathogenese  der  syphUiHschen  Anämie  und  des  syphiliüschen  Ikterus, 
Von  F.  Samberger.     Archiv  für  Dermatologie,     ßd.  67.     S.  89. 

Im  ersten  Teile  der  Arbeit  sucht  der  Verfasser  zu  beweisen,  dass  wir 
in  dem  therapeutischen  Einfluss  des  Hg.  bei  Syphilis  zwei  Komponenten 
unterscheiden  müssen.  Das  Hg.  wirkt  einesteils  als  ein  spezifisches,  man 
kann  fast  sagen  Antiseptikum  gegen  das  Kontagium  der  Syphilis,  deren 
Grundlage  uns  bisher  unbekannt  ist;  weiter  aber  wirken  die  Hg.-Dosen  bei 
Luetikern  als  ein  H&molytikum;  sie  zerstören  in  bedeutendem  Masse  die 
Erythrocyten  und  reizen  dadurch  gleichzeitig  die  hämopoetischen  Organe, 
welche  auf  diesen  stärkeren  Zerfall  mit  einer  erhöhten  Tätigkeit  antworten 
ond  hierdurch  den  Ausfall  der  Blutkörperchen,  welcher  durch  die  Grund- 
orkranknng  bediogt  ist,  rasch  ausgleichen. 

Im  zweiten  Teil  der  Arbeit  kommt  er  auf  Grund  klinischer  Beob- 
achtangcn  zu  der  Anschauung,  dass  die  konstitutionelle  Syphilis  besonders 
in  ihren  Anfangsstadien  als  eine  den  ganzen  Organismus  einnehmende  Krank- 
heit ihren  deletären  Einfluss  einerseits  auf  die  Erythrocyten,  andererseits  auf 
die  Leberzellen  äussert.  Ist  dieser  schädliche  Einfluss  auf  das  Leberparen chym 
ein  geringerer,  so  resultiert  hieraus  eine  alimentäre  Glykosurie,  bei  einer 
intensiveren  oder  stärkeren  Störung  entsteht  neben  dieser  Glykosurie  auch 
noch  die  Urobilinurie,  und  endlich  bei  schwereren  Formen  oder  längerer 
Dauer  und  einer  intensiveren  Wirkung  auf  die  Funktion  der  Leberzellen 
entsteht  der  Ikterus. 

Es  ist  daher  der  syphilitische  Ikterus  in  letzter  Reihe  ein  hepato- 
gener.  Allerdings  kann  zuweilen  auch  ein  rein  hämatogener  Ikterus  ent- 
stehen, d.  h.  ein  selcher,  welcher  nur  durch  den  Zerfall  der  Erythrocyten 
infolge  der  Einwirkung  des  luetischen  Kontaginms  oder  der  Lues  -|-  Hg.  zu- 

8* 
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stan dekommt.    Ebenso    lässt    sich    die   Möglichkeit  eines  aus  mechanischeD 

GrandeD  entstandenen  Ikteras  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Schleissner. 

Verirrte   Zähne   in   der   Nase   als   Nebenbe/und  bei  kongenitaler  LMes,    Von 
Graeffoer.    Münch.  med.  Wochenschr.    No.  4.     1904. 

Zwei  zu  voller  Länge  und  Stärke  ausgebildete  Incisivi  auf  dem 
Nasenboden^  unweit  der  Apertura  piriformis.     Mit  zwei  Abbildungen. 

M  isch. 

Übir  hereditäre  Syphilis  des  Herzens,     Von  Fischer.    Münch.  med.  Wochen- 
schrift.   No.   15.     1904. 

Ein  gut  entwickelter  5jähriger  Knabe,  bei  dem  Vergrösserung  der 
Herzdämpfung  und  der  Leber  und  wechselnder  Ascites  sich  gezeigt  hatte, 
starb  eines  plötzlichen  Todes.  Bei  der  Sektion  fand  sich  neben  anderen 
Veränderungen  eine  fibröse  Myokarditis  und  eine  hochgradige  bindegewebige 
Verdickung  des  Endokards  unter  völligem  Freibleiben  der  Herzklappen. 
Der  ganze  Prozess  war  fast  auf  das  rechte  Herz  beschränkt.  Misch. 
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Alimentäre   Glykosurie   und  Myxödem,     Von    Wilhelm    Knöpfelmacher. 
Wiener  klin.  Wochenschr.     No.  9.     1904. 

Bei  Intoxikationen  zeigt  sich  oft  die  Assimilationsgrenze  für  Trauben- 
zucker herabgesetzt.  Ebenso  beobachtet  man  alimentäre  Glykosurie  bei 
Morb.  Basedow,  wenn  die  Krankheit  mit  den  Symptomen  einer  intensiven 
akuten  Intoxikation  verläuft.  Dass  der  Hyperthyreoidismus  alimentäre 
Glykosurie  zur  Folge  hat,  haben  auch  positive  Resultate  bei  Fütterung  mit 
Schilddrüse  oder  Jodothyrin  erwiesen.  Andererseits  hat  Hirschl  Erhöhung 
der  Assimilationsgrenze  für  Zucker  bei  Athyreoismns  gefunden.  Autor  hat 
nun  an  zwei  Fällen  von  kongenitalem  Myxödem  das  Verhalten  dieser 
Assimilationsgrenze  studiert.  Aus  den  Untersuchungen  geht  hervor,  dass 
beim  kongenitalen  Myxödem  der  Kinder  die  Assimilationsgreuze  für  Zucker 
abnorm  hoch  liegt  und  dass  die  Einführung  von  Schiiddrüsensubstanz  beim 
kongenitalen  Myxödem  eine  wesentliche  Herabsetzung  der  Assimilationsgreuze 
im  Gefolge  hat. 

Die  Erklärungsversuche  der  alimentären  Glykosurie  haben  noch  kein 
sicheres  Resultat  ergeben,  doch  steht  fest,  dass  verlangsamte  Resorption  die 
Assimilationsgrenze  für  Traubenzucker  erhöht,  beschleunigte  Resorption  die- 
selbe herabsetzt.  Neurath. 

Ätiologie  der  Rachitis.  Von  P.  W.  Nathan.  Medical  News.  1904.  L  9. 
In  mangelhafter  Kalkablagerung  sieht  N.  das  Wesentliche  aller  ana- 
tomischen Erscheinungen  der  Rachitis.  Eine  örtliche  Veranlassung  zu  diesem 
Mangel  hat  man  bis  jetzt  nicht  aufdecken  können.  Die  Ursache  deckt  sich 
mit  den  konstitutionellen  Bedingungen  der  gesamten  rachitischen  Symptome. 
Verfasser  bespricht  die  Theorien  von  der  mangelhaften  Kalkzufuhr,  desgleichen 
-resorption  und  die  begleitenden  Theorien  von  Seemann,  Bunge,  Zweifel, 
die  letzteren  ausführlicher,  wobei  er  zu  einem  ablehnenden  Ergebnis  gelangt. 
Er   selbst     ernährte    drei    fast    gleichaltrige    (12—13   Wochen)    Kinder    mit 
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kondensierter  Milch,  1 :  10 — 12,  nnter  gleichzeitiger VerabreichaDg  vonMono- 
calciumphosphat  und  Kochsah  in  lOproz.  Lösung  3 mal  am  Tage,  also  reich- 
licher löslicher  Salzmeugen  zur  Ermöglichung  einer  genügenden  Resorption. 
2  Monate  lang  gediehen  die  Kinder  in  jeder  Beziehung,  alsdann  begannen 
zwei  davon  zu  kranken  (Empfindlichkeit,  Verstopfung  etc.)>  litten  au  Seh  weissen 
Mitte  des  6.  Lebensmonats  und  waren  im  7.  deutlich  rachitisch.  Das  dritte 
Kind,  das  zu  Beginn  der  Behandlung  ungenügend  ernährt  schien,  blieb  die 
ganze  Zeit  wohl.  Zu  Beginn  des  8.  Monats  wurde  allen  drei  gekochte  Kuh- 
milch (*/4  Wasser),  später  Amylaceen  u.  s.  w.  unter  Aufhören  der  Kalk- 
medikation verabreicht,  worauf  Besserung  der  rachitischen  Erscheinungen. 
Die  Behebung  vermeintlicher  mangelhafter  Kalkresorption  (Stofif- 
wechselversuche  wurden  nicht  gemacht)  hatte  demnach  bei  diesen  Kindern 
gar  keinen  Erfolg,  unter  rationellerer  Ernährung  besserte  sich  der  Zustand 
erst  nach  Auf  hören  der  Verabreichung  von  Kalk. 

An  weiteren  ca.  500  Kindern  mit  Rachitis  hat  Verfasser  die  Ergebnisse 
der  Therapie  statistisch  gesichtet,   alle    über  4  Jahre  lang  mit  einer  gleich- 
massigen  Milchdiät  poliklinisch  behandelt;  daneben  erhielten 
IbO  Monocalciumphosphat, 
150  Phosphor  nach  Kassowitz, 
50  Lebertran, 

127  ohne  alles;  genaueres  geben  Tabellen  an. 
Ungebessert  blieb  in  allen 4  Gruppen  die  gleiche  Zahl  von  etwa  18  pGt. 

Spiegelberg. 

Verbreit€run£r  der  Phalangen  bei  Rachitis,  Von  H.  Sobei.  Medical  News.  1904. 
Bd.  84.  7. 
Verfasser  vermisst  unter  den  mannigfaltigen  Beschreibungen  der 
rachitischen  Knochen  Veränderungen  diejenigen  an  Hand-  und  Fussknochen, 
welche  auch  bei  uns  erst  in  der  neuesten  Literatur  eine  gesondert  ein- 
gehende Beachtung  zu  finden  scheinen.  Er  beschreibt  zwei  Fälle  aus- 
gesprochenster Rachitis.  Der  3jährige  Knabe  war  ein  schlecht  genährtes 
Kind.  Die  Metakarpal-  und  Metarsalknochen  erschienen  bei  ihm  unver- 
ändert, alle  Fingerph alangen  und  in  geringerem,  mehr  dem  Gefühl  als  Gesicht 
zugänglichen  Grade  auch  die  Zehenphalangen  als  wesentlich  verdickt,  vor- 
wiegend diaphysär,  ohne  dass  Ödeme,  Gelenkverdickungen,  Schmerzhaftigkeit 
vorhanden  gewesen  wären.  Das  4jährige  Schwesterchen  zeigte  dieselben 
Befunde,  etwas  abgeglichener,  am  meisten  an  den  \.  und  2.  Phalangen  der 
8  Mittelfinger.  Periostale  Zeilwucherung  und  verzögerte  Ossifikation  sieht 
S.  als  den  ursächlichen  Vorgang  an.  Er  nennt  das  Bild  Dactjlitis  rhachitica 
und  bespricht  die  Di£ferentialdiagno8e  mit  Syphilis  und  Tuberkulose. 

Spiegelberg. 

Hämaturie  als  eineiiges  Symptom  Barlowscher  Krankheit.  Von  Eugen  Neter. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  No.  19.  1904. 
Ein  8  Monate  alter,  kräftiger  Säugling,  der  seit  4  Monaten  ausschliesslich 
mit  Kell  er  scher  Malzsuppe  ernährt  worden  war;  neben  leichten  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  zeigte  sich  eine  blutige  Veränderung  des  Urins. 
Die  Diagnose  Bar  low  sehe  Krankheit  fand  ex  juvantibus  ihre  Bestätigung, 
indem  unter  Darreichung  von  roher  Milch  die  krankhaften  Veränderungen 
des  Urins  bereits  nach  8  Tagen  völlig  verschwanden.  Misch. 
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Comiriöuiion  ä  l*eiude  du  diabeie  insipide  vrai.  Ses  ra^orts  avec  la  sypkiiis 
ei  ia  tuberculose.  Von  Seigneurin.  Th.  de  Lyon.  1903.  Ärch.  gener. 
de  med.  1904.  8. 
Verfasser  konnte  28  F&lie  von  Diabetes  insipidus  zusammenstellen,  die 
mit  Syphilis  hereditaria  bezw.  acqnisita  verbanden  waren  und  85  Fftlle,  bei 
denen  Tuberkulose  bestand.  Dieses  häufige  Zusammentreffen  dürfte  kein 
Zufall  sein,  um  so  weniger,  als  ein  Auftreten  von  Diabetes  insipidus  gleich 
nach  der  Erkrankung  an  Syphilis  und  Tuberkulose  nicht  selten  sein  soll 
und  eine  Behandlung  dieser  beiden  Krankheiten  von  günstigem  Einfluss  auf 
den  Diabetes  insipidus  sein  kann.  Vom  pathologischen  Standpunkt  aus 
w&re  die  Vasodilatation,  welche  der  Verfasser  als  die  Ursache  der  Krankheit 
anspricht,  als  eine  Folge  leichter  encephaiitischer  Prozesse  anzusehen,  die 
dem  Kliniker  zwar  entgehen  können,  aber  doch  hinreichend  gross  wären, 
um  eine  Reizung  des  Claude  Bernard  sehen  Zentrums  auszulösen.  Werden 
diese  ätiologischen  Momente  als  zu  Recht  bestehend  anerkannt,  so  eröffnen 
sich  für  die  Therapie  des  Diabetes  insipidus  neue  Wege:  spezifische  Be- 
handlung der  Lues  und  Allgemeinbehandlung  der  Tuberkulose. 

W  ü  r  t  z  -  Strassb  u  rg. 

Über  angeborenen    halbseitigen  Riesenwuchs,     Von    Brüning.     Münch.    med. 
Wochenschr.     No.  9.     1904. 

Kasuistische  Mitteilung  mit  Abbildung  und  Literaturan  gäbe. 

Mise  h. 

Un  cos  de  leucemie  aigue  chea  ren/ani.  Von  Jeanseime  und  E.  Weil. 
Soc.  med.  des  höpit.  Arch.  gener.  de  med.  1904.  8. 
9jährige8  Kin'l  zeigt  nach  einem  Fusstritt  grosse  Blutung  in  die  Haut 
der  Inguinalgegend,  zugleich  Auftreten  von  Purpura.  JNasenbluten  und 
Angina  membranacea.  Wegen  Verdacht  auf  Diphtherie,  obwohl  Tor  4  Jahren 
sicher  schon  überstanden,  Seruminjektion.  An  der  Einstichstelle  grosses 
Hämatom.  Beim  Eintritt  ins  Spital  ausgedehnte  Hautblutungen,  Fieber, 
kolossale  Anämie,  yergrösserte  Milz;  Cervical-  und  Inguinaldrüsen  nur 
wenig  geschwollen.  Die  Blutungen  dauern  fort,  und  im  Goma  erfolgt  bei 
normaler  Temperatur  Tod,  nachdem  noch  kliniäch  die  Milz-  und  Drüsen- 
schwellungen geschwunden  waren.  Eine  Blutuntersuchung  ergab  mangelnde 
Gerinnselbildung  und  keine  Leukozytose:  nur  4000  Leukozyten  und  nur 
78  pCt.  davon  waren  mononuklcär.  Unter  diesen  letzteren  4  pCt.  Plasma- 
zellen. Die  Sektion  ergibt  blutige  Suffusionen  in  grosser  Zabl,  Milz-, 
Drusen-  und  Thymusschwellung.  Mikroskopisch  ausser  den  gewöhnlichen 
Befunden  bei  akuter  Leukämie  eine  myelogene  Infiltration  aller  hämato- 
poetischen  Organe,  durch  eine  plötzliche  Streptokokkeninfektion  verursacht. 
Die  Diagnose  war  schwer:  Bei  dem  plötzlichen  Beginn  war  eine  perniziöse, 
progressive  Anämie  oder  eine  chronische  Leukämie  mit  komplizierender 
Infektion  auszuschliessen.  Es  wäre  nur  zwischen  einer  schweren  Angina 
und  einer  Purpura  haemorrhagica  zu  entscheiden  gewesen,  wenn  nicht  die 
Blutuntersuchung  für  Leukämie  gesprochen  hätte,  die  übrigens  dann  durch 
die  Sektion  erwiesen  wurde.  Würtz-Strassburg. 
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VIL  Vergrlftangen. 

Ein  Fall  von  Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali  im  Säuglingsalter.  Von 
Wollenberg.  Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVI.  Bd.  3.-6.  Heft. 
In  der  Literatur  vermochte  Verf.  nur  3  sichere  Fälle  von  Intoxikationen 
durch  Kali  chloricnm  im  Säuglingsalter  aufzufinden.  Sein  Fall  betraf  ein 
Mädchen  von  2^/s  Monaten,  das  wegen  einer  Ablaktationsnephritis  Wiidunger 
Wasser  bekommen  sollte,  aber  statt  dessen  versehentlich  binnen  18  Stunden 
30  Gramm  einer  3,6  prozentigen  Kali  chloricnm-Lösung,  also  etwa  1  Gramm 
Kali  chloricum  erhalten  hatte.  Es  traten  schwere  Yergiftungserscheinungen 
and  eine  lebhafte  Rekrudeszierung  der  Nephritis  ein.  Das  Krankheitsbild 
war  beherrscht  durch  die  Nierensymptome,  am  zweiten  Tage  kam  es  auch 
zu  einem  vorübergehenden  urämischen  Zustande  (Erbrechen  und  5  Minuten 
dauernder  Anfall  von  klonischen  Krämpfen),  doch  war  eine  völlige  Anurie 
nicht  beobachtet.     Das  Kind  wurde  vollkommen  geheilt  entlassen. 

Spanier-Hannover. 

^ur  Kenntnis   der  Nebenwirkungen   einiger  Arzneimittel  auf  das  Ohr,     Von 
Schwabach.    Deutsche  med.  Wochenschr.    No.  11.     1904. 

Nach  den  offizineilen  Dosen  von  Fow  1er scher  Lösung  waren  akuter 
Mittelohrkatarrh,  Katarrh  des  Nasenrachenraums  und  Blepharo-Gonjunktivitis 
aufgetreten;  sie  verschwanden  nach  Aussetzen  des  Mittels.  In  einem  andern 
Fall  war  nach  Salipjringebrauch  starke  Schwerhörigkeit  eingetreten. 

Misch. 
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Brüning,  Therapeutisches  Vademecum  für  die  Kinderpraxis.  Leipzig.  1904. 
G.  Wittrin.    186  Seiten  (davon  fast  die  Hälfte  für  Notizen  frei  gelassen). 

Das  Büchlein  gibt  die  an  der  Soltm an n sehen  Klinik  üblichen  Be- 
handlungsmethoden wieder;  die  Krankheiten  sind  nach  den  Körperorganen 
eingeteilt  and  innerhalb  jeder  Gruppe  alphabetisch  geordnet,  sodass  der 
Leser  sich  leicht  zurechtfinden  kann.  Am  Schlüsse  gibt  Verf.  einige  Tabellen 
überNahrungsmengen,  Körpergewicht,  N&hrwert  der  gebräuchlichsten  Nahrungs- 
mittel u.  a. 

Die  Eigenart  der  in  dem  Büchlein  niedergelegten  Therapie  liegt  in  der 
wohlüberlegten  Berücksichtigung  aller  Eventualitäten.  Dass  Verf.  durchweg 
auf  modernem  Standpunkt  steht,  braucht  wohl  nicht  besonders  betont 
zu  werden.  Stoeltzner. 

Carini,  Ant.,  /  doveri  della  giavane  madre,  •  Consigli  per  Vallevamenio  dei 
bamHni,     Palermo  1904.     Alberto  Reb er.     352  S.     Preis  3  Lire. 

Wir  haben  so  viele  gute  deutsche  Bücher  über  Kinderpflege  und 
Kinderernährung,  dass  der  Arzt  im  deutschen  Sprachgebiete  es  wohl  nicht 
nötig  hat,  den  Müttern  seiner  Pflegebefohlenen  italienische  Bücher  in  die 
Hand  zu  geben.  Wer  aber  etwa  noch  das  Bedürfnis  fühlt,  diesen  Zweig  der 
medizinisch-volkstümlichen  Literatur  zu  bereichern,  dem  sei  das  Buch  zum 
Muster  empfohlen;  er  wird  sehen,  wie  das  Thema  in  gemeinverständlicher 
und  amüsanter  Weise  und  in  eleganter,  nur  manchmal  etwas  zu  pathetischer 
Sprache  behandelt  wird.  Doch  auch  sonst  ist  die  Lektüre  des  Buches  unter- 
haltend; wir  entnehmen  wenigstens  den  Trost,  dass  die  Verhältnisse  in  der 
Kinderpflege  in  Italien  noch  schlechter  sind  als  bei  uns,  und  Aberglauben 
und  Unwissenheit  scheinen  eine  noch  grössere  Rolle  zu  spielen.  So  erzählt 
der  Autor,  dass  er  selbst  in  manchen  Gegenden  sah,  wie  man  die  Nabel- 
wunde  mit  Spinnweben,  Gartenerde,  selbst  mit  Kuhmist  „behandelt",  oder 
wie  man  den  Kindern  —  besonders  den  Mädchen  —  als  Glück  und  Reichtum 
herbeiführendes  Mittel  Zucker  auf  die  Genitalien  streut.  In  warmherziger 
Weise  tritt  der  Autor  auch  für  die  natürliche  Ernährung  und  für  das  Selbst- 
stillen der  Mütter  ein.  Schleissner. 

Seiffert,  Max,  Die  Versorgung  der  grossen  Städte  mit  Kindermilck.    I.  Teil: 
Die  Notwendigkeit  einer  Umgestaltung  der  Kindermi/ckerseugung.    Leipzig 
1904.    Adolf  Weigel. 
Auf   278  Seiten    führt    uns    der  Verfasser    den    Nachweis,    dass  jedes 
Kochen  und  Sterilisieren  der  Milch  ganz  unrationell    und  verkehrt    ist,   nnd 
begründet   diese  Anschauung    unter    sehr    umfangreicher  Heranziehung    der 
chemischen,  bakteriologischen    und    biologischen   Forschungen    der   Neuzeit. 
Die  Muttermilch  und  io  hohem  Masse  auch  die  rohe  Kuhmilch  enthält  Anti- 
körper, dereu  Wirksumkeit  nicht  nur  den  Säugling  vor  bakteriellen  Schädigungen 
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schätzt,  sondern  auch  schädigende  Einflüsse  der  Ernährung,  durch  die 
physiologisch  Grifte  in  den  Körper  übergehen,  paralysiert.  Ais  solche  Gifte 
erscheinen  dem  Verfasser  die  Peptone  and  Albumosen,  gegen  deren  toxische 
Wirksamkeit  der  Körper  der  Erwachsenen  in  hohem  Grade  aktiv  immunisiert 
ist^  w&hrend  das  Kind  sich  diese  Immanität  erst  erwerben  muss.  Durch  die 
Milch  wird  dem  Kindo  diese  Leistung  erleichtert,  indem  durch  sie  eine 
passive  Immunität  geschaffen  wird,  die  dem  Kinde  zugute  kommt. 

Ähnliche  Überlegungen  führen  den  Verfasser  zu  seinen  Anschauungen 
über  die  Assimilation,  Atrophie,  Rachitis,  Barlowsche  Krankheit  etc.,  doch 
kann  hierauf  nicht  im  einzelnen  eingegangen  werden. 

Das  Buch  stellt  eine  sehr  fleissige  und  vielfach  geistvolle  Studie  dar, 
der  nur  gar  zu  sehr  der  Mangel  eigener  Versuche  anhaftet.  Grade  die 
Ergebnisse  der  modernen  biologischen  Forschung  verführen  besonders  leicht 
zum  Ausspinnen  weitgehender  Hypothesen  und  Spekulationen,  die  eine 
gewisse  Annäherung  an  die  Naturphilosophie  verraten.  Für  die  junge 
Wissenschaft  der  Pädiatrie,  die  der  experimentellen  Forschung  noch  so  viele 
dunkle  Gebiete  eröffnet,  ist  eine  derartige  spekulative  Betrachtungsweise, 
mag  sie  noch  so  geistvoll  sein  and  auf  gründlichem  Literaturstudium  beruhen, 
nicht  ongefährlich  und  der  Weg  wohl  der  sicherere,  der  von  Punkt  zu  Punkt 
durch  klinische  Beobachtung  und  die  Ergebnisse  des  Experiments  uns  zu 
tieferer  Erkenntnis  führt. 

Besonders  hingewiesen  sei  noch  auf  die  ausserordentlich  reichliche 
Literatnrangabe.  S  a  1  g  e. 

Doelaux«  üalcooletses  droits  naturels,    Paris,  Massen  et  Gie.    0,75  Fr.    1903. 

Die  geistvolle  Schrift  des  berühmten  Verfassers  wird  voraassichtlich 
•eine  Flut  von  Entgegnungen  zur  Folge  haben;  da  die  Alkoholfrage  auch  für 
den  Kinderarzt  nicht  ohne  Bedeutung  ist,  seien  die  wichtigsten  Sätze  D.8 
«och  an  dieser  Stelle  kurz  wiedergegeben. 

Nach  D.  ist  der  Alkohol  ein  Nahrungsmittel,  das  tür  kalorisch  gleich- 
wertige Mengen  Fett  oder  Kohlehydrat  voll  eintreten  kann.  Der  Alkohol 
enthält  90  pCt.  der  Kalorien  des  Zuckers,  aus  dem  er  durch  Gärung  hervor- 
gegangen ist:  da  aus  100  g  Zucker  ca.  50  g  Alkohol  entstehen,  enthält  in 
der  Gewichtseinheit  der  Alkohol  beinahe  noch  einmal  so  viel  Kalorien  wie 
der  Zacker. 

AU  zuträgliches  Alkoholquantnm  bezeichnet  D.  für  einen  gesunden 
Erwachsenen  pro  Tag  einen  Liter  Wein;  die  einzelnen  Dosen  sollen  so 
gewählt  werden,  dass  spätestens  nach  einer  Stande  jeder  Alkoholgeiuch  aus 
der  Ezspirationsluft  verschwunden  ist.  Den  Abstinenten  werden  bei  dieser 
Botschaft  die  Haare  zu  Berge  stehen. 

Nach  D.  hat  der  Alkohol  als  Nahrungsmittel  nur  einen  Fehler;  er  ist 
za  teuer.     1  Liter  Wein  zum  Preise  von  40  Cent,  enthält  80  g  Alkohol;  die 
kalorisch  äquivalente  Menge  Zucker  (140  g)  kostet  nur  10  Cent.,  die  kalorisch 
äquivalente  Menge  Butter  oder  öl  nur  25  oder  5  Cent. 
^  Setzt  man  das  zuträgliche  Alkoholmass  pro  Tag  und  Kopf  so  hoch  an 

wie  D.,  80  reicht  die  gesamte  Weinproduktion  Frankreichs  (pro  Jahr 
70  Millionen  Hektoliter)  bei  weitem  nicht  aus  auch  nur  für  den  Bedarf  im 
eigenen  Lande. 

Dass  D.  für  Abschaffung  der  Alkoholsteaei^  eintritt,  ist  nach  alledem 
selbstverständlich.     Auch  die  Fuselöle  nimmt  er  in  Schutz;  der  reine  Alkohol 
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schmeckt  fadti,    erst  durch  Beimengang  von    höheren  Alkoholen    gewinnt  er 
seinen  guten  Geschmack.  Stoeltzner. 

Barth  Ölemy»  F.,  De  Pinfluence  du  Milieu  Hospitalier  sur  P  Evolution  des 
Maladies  infanHles.     Paris.     128  S. 

Unter  „Milieu  Hospitalier**  versteht  der  Verfasser  ein  „pathologisches 
Klima'',  das  geschaffen  wird  durch  die  Anhäufung  der  kleinen  Patienten  in 
einem  Baume  und  durch  die  Schädigung,  welcher  dieselben  durch  die 
Luft-  und  Kontaktinfektion  ausgesetzt  sind.  Der  schädigende  Einflass  der 
Luft  bezüglich  der  Übertragung  von  Krankheiten  spielt  nach  Ansicht  des 
Verfassers  eine  grössere  Rolle,  als  man  sonst  wohl  im  Allgemeinen  an- 
zunehmen geneigt  ist. 

Mit  „le  Terrain"  bezeichnet  der  Autor  den  kindlichen  Körper  selbst, 
dessen  Organe  noch  nicht  die  Abwehrkraft  derjenigen  von  Erwachsenen  be- 
sitzen und  daher  leichter  der  Krankheit  unterliegen;  in  noch  verstärktem 
Masse  ist  das  bei  den  Frühgeborenen  der  Fall. 

In  dem  folgenden  Abschnitt  „Etüde  dinique'  werden  alle  die  Krank- 
heiten genauer  besprochen  und  mit  Krankengeschichten  und  Fieberkurven 
belegt,  die  am  häufigsten  im  Krankenbause  als  Sekundärinfektionen  zu 
anderen  Leiden  hinzutreten  oder  gesunde,  aber  schwächliche  Kinder  in 
Säuglingsheimen,  Findelhäusern  etc.  befallen:  Angina,  Bronchopneumonien, 
gastrointestinale  Infektionen,  Infektionen  von  der  Haat  durch  Staphylokokken, 
Aphthen  der  Mundschleimhaut,  die  gewöhnlichen  Infektionskrankheiten, 
schliesslich  septische  Infektionen  vom  Erythem  beginnend  bis  zur  aus- 
gesprochenen Septicämie. 

Das  letzte  Kapitel  handelt  von  den  „Moyens  d'attenuer  Pinfluence  du 
milieu*.  Hier  bezeichnet  der  Verfasser  es  als  das  Idealste,  die  Rinder 
überhaupt  nicht  in  Klippen  oder  Krankenhäuser  zu  bringen. 

Aber  philanthropische  Bestrebungen  reichen  nicht  aus,  die  Mütter  in 
die  Lage  zu  versetzen,  ihre  Kinder  zu  Hause  zu  pflegen,  es  fehlen  die 
Mittel  dazu,  „die  arme  Mutter  die  bezahlte  Amme  ihres  Kindes  werden  zu 
lassen";  die  „Consnltations'*  und  „Gouttes  de  laif*  eignen  sich  nur  zur 
ambulanten  Behandlung,  und  so  geht  es  oft  genug  nicht  anders,  als  dass 
die  Kinder  einer  Krippe  oder  einem  Krankenhaus  übergeben  werden.  „Das 
Krankenhaus  ist  nun  mal  ein  Übel,  aber  oft  ein  notwendiges  Übel,**  sagt 
der  Verfasser. 

Die  Hauptmittel,  die  Übelstände  des  Krankenhausaufenthalts  nach 
Möglichkeit  zu  verringern,  sind  „Isolierung**  und  „Antiseptik**.  Ohne  das 
zweite  ist  aber  auch  das  erste  nutzlos.  Nun  folgt  eine  genaue  Beschreibung 
der  Einrichtung  moderner  Isolierpavillons,  des  Gran  che rschen  Bozen- 
systems, der  Quarantänebaracke  im  Hospital  Pasteur  etc.  Alles  im  Betrieb 
moderner  Kinderkrankenhäuser  geläufige  Dinge. 

Den  Schluss  der  Arbeit  macht  eine  Statistik,  welche  den  Beweis  für 
die  Trefflichkeit  der  oben  genannten  hygienischen  Verbesserungen  iq^ 
Enfants-assistes  in  Nancy  dartun  soll,  und  wenn  sie  nicht  zu  optimistisch 
gehalten  ist,  in  der  Tat  auch  dartut. 

Neues  ist  in  der  Monographie  nicht  enthalten.  Hasen  knöpf. 


VII. 

über  die  Elemente  der  Gewebsverkalkung  und  ihre 
Beziehung  zur  Rachitisfrage. 

Von 

Professor  Dr.  MEINHARD  PFAUNDLER. 

»The  colloid  possesses  energia. 
Itmaybelooked  uponas  the  pro- 
bable primarj  source  of  the  force 
appearing  in  the  phenomena  of 
Titality*".  Thomas  Graham 

Proceed.  of  the  R.  Soc.    Vol.  XI.    1861 

I.  Teil.    Kalkadsorptlon  aus  Lösangren. 

Taucht  man  in  Salz-  oder  FarbstofiPlösungen  Leimplatten,  so 
nehmen  diese  nicht  allein  Lösungswasser,  sondern  auch  gelöste 
Stoffe  in  sich  auf;  dabei  kommt  nach  Hofmeisters  grundlegenden 
Versuchen  (1891)  und  den  daran  anknüpfenden  Forschungen  von 
Spiro  (1897)  ein  eigenartiges  Verhalten  des  Kolloides  zum  Aus- 
druck; die  Aufnahme  der  gelösten  Stoffe  in  die  Leimmasse  er- 
folgt nämlich  nach  Art  einer  Auswahl,  gewissermassen  unter 
Bevorzugung  bestimmter  Bestandteile  und  Ablehnung  anderer; 
das  tote  Material  der  Gelatine  ist  vermöge  ihm  eigentumlicher 
Affinitätscharaktere  imstande,  bestimmte  Stoffe  in  sich  aufzuhäufen, 
andere  fernzuhalten.  Hofmeister  und  Spiro  haben  gezeigt, 
welchen  Gesetzen  diese  scheinbar  willkürliche  Auswahl  folgt  und 
welche  elementare  Bedeutung  dieses  kolloidalen  Stoffen  überhaupt 
eigentumliche  Verhalten  vermutlich  oder  nachweislich  für  viele 
biochemische  Torgänge  hat. 

Der  Umstand,  dass  die  Grundsubstanz  des  Knochens  und 
Knorpels  beim  Säugetier  zum  grossen  Teile  aus  Kollagen  besteht, 
das  dem  in  Hofmeisters  Versuchen  verwendeten  Leim  so  nahe 
verwandt  ist,  bot  mir  die  Anregung,  darüber  zu  experimentieren, 
wie  sich  mechanisch  feinverteilte,  frische  Knochen-  und  Knorpel- 
massen aus  den  Leichen  jugendlicher  Individuen  zu  Mineralsalz- 
Ja&rbneh  f.  KlDderbeUkunde.  N.  F.   IJL   Ergänzangsheft.  9 
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lösungen,  speziell  za  EalksalzlösaDgen  yerhalten  und  zu  prüfen, 
ob  hierbei  yielleiclit  auch  eine  besondere  Affinität  zwischen  der 
festen  Masse  und  gewissen  Bestandteilen  der  Lösung  zum  Aus- 
druck kommt.  Für  den  in  seinem  Wesen  noch  gänzlich  un- 
aufgeklärten Prozess  der  Enochenverkalkung  könnten  —  so  dachte 
ich  —  Vorgänge  der  „Wahlaufnahme"  von  Salzen  aus  dem  um- 
gebenden flüssigen  Medium,  als  dem  Lösungsmittel,  von  hoher 
Bedeutung  sein. 

Ich  berichte  über  die  angestellten  Versuche  in  chrono- 
logischer Ordnung.  Die  erste  Serie  derselben  reicht  in  den 
Herbst  1901  zurück.  Äussere  Umstände  erzwangen  oft  länger- 
dauernde Unterbrechungen  der  Arbeit. 

A.  Versuche  mit  tlerisehen  Geweben  in  vitro. 

1.  Versuch. 

Aus  der  frischen  Leicbe  oioes  14monatlichen,  an  Lobal&rpneamonie 
verstorbenen  Kindes  (Marennic)  wird  ein  Femur  ausgeschält  und  von  an- 
haftenden Gewebsmassen  gereinigt;  die  obere  Epiphjse  mit  angrenzenden 
Teilen  des  Schaftes  wird  in  Blätterschnitte  zerlegt  und  durch  Wiegen  in 
eine  gleichmässig  feinkörnige  Masse  (Korn grosse  etwa  1—4  mm*)  yerteilt. 
10  g  dieser  Masse  werden  in  einem  konischen  Kochkolben  mit  100  cm*  einer 
aus  chemisch  reinem  CaGU  (Merck)  und  destilliertem  Wasser  hergestellteni 
auf  Lackmuspapier  neutral  reagierenden  >)  Lösung  übergössen.  Das  Gefäss 
wird,  mit  gut  schliessendem  Gummipfropf  versehen,  für  4x24  Stundeu  in 
den  Brutofen  eingestellt  (87^  G.).  Nach  Ablauf  dieser  Zeit  wird  die  Flüssig- 
keit von  der  Masse  abfiltriert.  .Das  Filtrat  ist  missfarbig,  getrübt,  es  bläut 
Lackmuspapier,  riecht  deutlich  ammoniakalisch  und  faulig.  In  dem  Filtrate, 
sowie  in  der  verwendeten  Lösung  wird  in  parallel  verarbeiteten  Proben  die 
enthaltene  Galcium-  und  die  Ghlormenge  analytisch  bestimmt.  Die  Galcium- 
bestimmung  erfolgt  gewichtsanalytisch  durch  Fällung  des  Kalkes  mit  oxal- 
saurem  Ammon  und  Wägung  als  GaO.  Die  Ghlorbestimmung  erfolgt  nach 
dem  Verfahren  von  VoUhard  (teils  direkt,  teils  nach  vorangegangener,  vor- 
sichtiger Yeraschung).  Es  werden  durchwegs  Doppelbestimmungen  aus- 
geführt. Im  folgenden  ist  der  Mittelwert  der  stets  nur  innerhalb  der  Fehler- 
grenzen des  Verfahrens  schwankenden  Analysenresultate  angegeben. 

100  cm^  der  GaGla-Lösung  enthalten  519,6  mg  Ga  und  915,4  mg  Gl 
100    y,     des  Filtrates  „  488,6    ^       ^      ^     892,7    „      , 

Dififerenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit         31,0  mg  Ga  und    22,7  mg  Gl. 
Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge    5,98  pGt.  des  Ga  u.  2,48  pGt  d.  Gl. 

Es  hatte  sich  somit  beim  Stehen  über  der  fein  verteilten 
Gewebsmasse    der    Calcium-    sowie   der  Chlorgehalt   der  Lösung 

*)  100  cm*  der  Lösung  erfordern  bei  der  Titration  auf  den  Neutral- 
punkt des  Forst  ersehen  Indikators  (Lacmoid-Malachitgrun)  0,10  cm'  n/j^ 
Säure. 
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yermindert,  jedoch  nicht  in  äquiyalentem  Masse,  nämlich  ersterer 
recht  beträchtlich,  letzterer  nur  um  ein  Geringes.  Dem  erhobenen 
Verluste  von  Chlor  pro  100  cm'  Lösung  hätte  ein  Verlust  an 
Calcium  von  nur  12,8  mg  entsprochen;  letzterer  aber  betrug 
31,0  mg,  mithin  um  18,2  mg  mehr. 

2.  Versuch. 

Die  Konstanz  des  in  Versuch  1  erhobenen  Befundes  sollte  in  dem 
folgenden  geprüft  werden.  Versuchsbedingnngen  wie  sub  1.  Das  Gewebs- 
material  stammt  von  dem  an  Intestinalkatarrh  verstorbenen  ömonatlichen 
Kinde  Cingel. 

100  cm'  der  CaCls-Lösung  enthalten  519,6  mg  Ca  und  915,4  mg  Gl 

100     „     des  Filtrates  „  500,7     ,      ,      ,     915,1     ,     , 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit         18,9  mg  Ca 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge    3,64  pCt.  des  Ca;  kein  Cl-Verlnst. 

Auch  in  diesem  Falle  hatte  sich  mithin  der  Calciumgehalt 
der  Losung  beträchtlich  vermindert;  der  Chlorgehalt  war  inner- 
halb der  Fehlergrenzen  der  Bestimmung  unverändert  geblieben. 
Dem  erhobenen  Verluste  an  Calcium  hätte  ein  Verlust  an  Chlor 
von  33,6  mg  entsprochen. 

In  diesen  ersten  beiden  Versuchen  war  es  beim  Stehen  der 
Lösungen  über  den  Gewebspartikelchen  zu  stinkender  Fäulnis 
und  damit  zum  Auftreten  stark  ammoniakalischer  Reaktion  ge- 
kommen. Dies  konnte  den  Ablauf  der  zu  beobachtenden  Vorgänge 
und  die  Beobachtung  selbst  in  mehrfacher  Weise  stören.  Es 
konnte  beispielsweise  das  bei  der  Eiweisszersetzung  u.  a.  gebildete 
Ammoniak  mittelbar  oder  unmittelbar  kalkfällend  wirken.  Es 
galt  daher,  diesen  störenden  Faktor  zu  eliminieren,  was  in  den 
folgenden  Versuchen  durch  Zusatz  von  Pilzgiften  gelang. 

3.  Versuch. 

Ein  Femur  aus  der  Leiche  des  2'/4  Jahre  alten,  an  Lobulärpneumonie 
Terstorbenen  Kindes  A.  Fischer  ^ird  in  gleicher  Weise  verarbeitet  wie 
bei  1.  10  g  des  fein  yerteilten  Gewebes  werden  mit  80  cm'  einer  behufs 
Vermeidung  etwaiger  Ätzwirkung  nun  noch  stärker  verdüunten,  ca.  '/s  nor- 
malen GaClf  Lösung,  mit  einigen  Tropfen  Chloroform  und  einigen  Kubik- 
zentimetern Tolnol  versetzt.  Nach  4X24'Stunden  kann  ein  von  fauliger  Zer- 
setzung herrührender  Geruch  nicht  wahrgenommen  werden;  das  Filtrat  ist 
▼ollkommen    klar   und    reagiert   auf  Lackmuspapier  eben   erkennbar  sauer. 

80  cm»  der  CaCIs-Lösung  enthalten  207,9  mg  Ca  und  366,2  mg  Gl 
80    «     des  Filtrates  ,  186,3    »      ^       »     364,0    ,      „ 

Differenz  pro  80  cm'  Flüssigkeit        21,6  mg  Ca 

Verlust  in  Prozent,  d.  ganzen  Menge     10,39  pCt.  d.  Ca;  kein  Chlorverlust. 

9* 
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Dieser  unter  Ausschluss  vou  Fäulnis  ausgeführte  Versuch 
ergab  mithin  ein  ganz  analoges  Ergebnis  wie  die  beiden  ersten: 
beträchtlichen  Verlust  von  Calcium  aus  der  Lösung,  Chlorverlust 
minimal,  bezw.  nicht  nachweisbar  (innerhalb  der  Fehlergrenzen 
der  Bestimmung).  Dem  erhobenen  Calciumverluste  hätte  in 
Versuch  3  ein  Chlorverlust  von  38,2  mg  entsprochen. 

Bei  diesem  Versuche  konnten  in  den  der  frischen  Leiche 
entnommenen  Geweben  immer  noch  formen tative,  etwa  autoly tische 
Prozesse  ablaufen,  da  die  Bedingungen  hierfür  durchaus  gegeben 
waren.  Um  auch  dieses  eventuell  komplizierende  Moment  aus- 
zuschalten, wurde  der  folgende  Versuch  unternommen: 

4.  Versuch. 
Material  und  Anordnung  wie  sub  3.  Nur  wurde  behufs  Vernichtung 
aller  eventuell  fermentativ  wirksamer  Substanzen  das  Gemenge  yon  Gewebs- 
stücken  und  GaCls- Lösung  vor  der  Einstellung  in  den  Bratofen  durch 
10  Minuten  am  siedenden  Wasserbade  unter  sorgfältigster  llückflusskühlung 
(zur  Vermeidung  von  Eindickung)  auf  nahe  100^  G.  erwärmt. 

80  cm>  der  GaCis-Lösung  enthalten  207,9  mg  Ga  und  366,2  mg  Gl 

80    „     des  Filtrates  ,  176,4    ^     n      n     354,7     „ ^ 

Differenz  pro  80  cm'  Flüssigkeit        31,5  mg  Ga  und     11,5  mg  Gl 
Verlust  in  Prozenten  d.  Gesamtmenge    15,14  pGt.  d.  Ga  u.    3,14  pGt.  d.  Gl. 

Dem  erhobenen  Chlorverluste  hätte  ein  Calciumverlust  von 
nur  6,5  mg  entsprochen.  25,0  mg  Calcium  sind  also  ohne 
Bindung  an  Chlor  aus  der  Lösung  verschwunden.  Die  vorherige 
Erhitzung  des  Gemenges  hat  mithin  zu  einem  noch  höheren 
Verluste  von  Calcium  (und  Chlor)  aus  der  Lösung  geführt  Dem- 
nach sind  entweder  fermentative  Vorgänge  bei  dem  Calciumver- 
luste der  früheren  Versuche  nicht  im  Spiele  oder  die  Funktion 
jener  bei  dem  Vorgange  ist  durch  die  Erhitzung  ersetzbar. 

Da  vollkommen  frisches  Material  aus  kindlichen  Leichen 
nur  ausnahmsweise  beschafft  werden  konnte,  setzte  ich  die  Ver- 
suche an  Kalbsknochen  und  -Knorpel  fort,  die  ich  unmittelbar 
nach  der  Schlachtung  aus  dem  Schlachthaus  bezog.  Es  diente 
zu  den  folgenden  Versuchen  Material  von  den  Epiphysen  langer 
Röhrenknochen  junger  Kälber.  Das  Gewebe  wurde  in  gleicher 
Weise  wie   oben  geschildert  fein  verteilt. 

Ich  überlegte,  dass  an  Stelle  der  früher  verwendeten  hyper- 
tonischen Salzlösungen  zweckmässig  isotonische  Lösungen  zu 
verwenden  seien,  damit  ein  osmotischer  Austausch  zwischen  der 
in  den  eingebrachten  Gewebspartikelchen  eingeschlossenen  Körper- 
flüssigkeit und  der  Lösung  tunlichst  vermieden  werde.   Ferner  fügte 
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ich  in  den  meisten  späteren  Versuchen  dem  Gemenge  nebst  fäul- 
niswidrigen Mitteln  (Chloroform,  Thymol,  Toluol)  etwas  chemisch 
reines  BaCOg  in  fein  pulverisierter  Form  hinzu.  Dadurch  sollte 
das  eventuelle  Auftreten  einer  sauren  Reaktion  in  der  Lösung  ver- 
hindert und  die  weitere  Calcium-Abgabe  aus  der  Flüssigkeit  be- 
günstigt werden.  Von  der  eintretenden  Säuerung  ist  nämlich  eine 
Hemmung  des  kalkentziehenden  Prozesses  zu  erwarten. 

Dem  Rinderblute  isotonisch  erwies  sich  durch  Gefrier- 
punktsbestimmung eine  ca.  ^s.b  normale  (1,1  pCt.)  CaClj-Lösung 
(CaCla-|-6H,0). 

5.  Versuch. 

25  g  roher,  feia  zerhackter  Kaibsknorpel  wird  in  einem  konischen 
Kochkolben  mit  100  cm'  oben  bezeichneter  GaCi^-Lösung  übergössen,  mit 
BaCOi-PuIyer,  Chloroform  und  Thymol  versetzt  und  der  Kolben  wohl- 
verachlossen  für  4:^(24  Stunden  in  den  Bratofen  gebracht.  Nach  dieser  Zeit 
wird  abfiltriert  und  das  opalisierende,  fast  farblose,  auf  Lackmuspapier  neutral 
reagierende,  nicht  fotid  riechende,  Barjum  enthaltende  Filtrat  analysiert. 
Der  Galcinm-Analyse  diente  in  diesem  und  den  folgenden  Versuchen  ein 
Yolumetrisches  Verfahren.  (Eindickung  der  Flüssigkeit,  Veraschung  des  Rück- 
standes, Aufnahme  der  Asche  mit  salzsäurehaltigem  Wasser,  Zusatz  einer 
bestimmten  überschüssigen  Menge  yon  volumetrischer  Oxalsäurelösung  and 
von  überschussigem  Ammoniak,  Aufkochen,  Filtration  und  Titrierung  aliquoter 
Filtratmengen  mit  Permanganat  in  der  Hitze  nach  Zusatz  von  HsS04.) 
100  cm'  der  CaCU-Lösnng  enthalten  234,4  mg  Ca, 

100     «     des  Filtrates  „  164,0—159,6     ,      , 

Differenz  pro  100  cm»  Flüssigkeit  70,4—  74,8  mg  Ca. 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge    30,03—31,91  pCt.  des  Ca, 

6.  Versuch. 

Anordnung  und  Material  wie  im  vorhergehenden  Versuche.   Nur  wurde 
der  Kolbeninhalt  vor  der  Bebrütung  auf  Siedetemperatur  erhitzt. 
100  cm*  der  CaCU-Lösung  enthalten  234,4  mg  Ca, 

100     ,     des  Filtrates  ,  132,3—145,6     ,      , 

Differenz  pro  100  cm >  Flüssigkeit  88,8—102,1  mg  Ca. 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge   37,88—48,56  pCt.  des  Ca. 

Im  weiteren  wurden  die  einzelnen  Versuchsbedingungen 
systematisch  variiert,  um  deren  Bedeutung  für  den  fraglichen 
Prozess  der  Calciumentziehung  und  damit  dessen  Natur  auf- 
zuklären. 

7.  Versuch. 

16  g  Kalbsknochen,  wie  oben  zubereitet,  werden  mit  100  cm>  n/io  CaClr 
Lösung  und  Chloroform  angesetzt.  Filtrat  nach  4X^4  Stunden  (Brutofen) 
farbloa,  sehr  schwach  getrübt,  neutral  reagierend,  nicht  stinkend. 
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.    100  cm*  der  CaClt-LosaDg  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Gl, 

100    „     des  Filtrates  ,      146,0—158,0    ,      »       „    358,0    ,      , 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit   54,0—  47,0  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge  27,0—  23,5  pCt  des  Ca;  kein  Cl-Verlast. 

8.  Versuch. 

25  g  frischen,  rohen,  feingewiegten  fipiphjsenknochens  vom  Kalbe,  an- 
gesetzt wie  im  7.  Versache,  aber  unter  Zusatz  Ton  BaCOg.  Fiitrat  nach 
4  tägigem  Stehen  im  Brutofen  weingelb,  klar,  rotes  Lackmuspapier  eben  merk- 
lich bl&uend. 

100  cm*  der  CaCU- Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Cl, 

lOÖ    ,    Fiitrat  „      121,6—123,8    ,      „      »     350,0    ,      , 

Differenz  pro  100  cm»  Flüssigkeit    78,4—  76,2  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent  d.  Gesamtmenge  39,2 —  38,1  pCt.  des  Ca.;  kein  Cl- Verlust. 
100  cm*  des  Filtrates  enthalten  14,8  mg  NH«  (äquiyalent  17,4  mg  Ca). 

9.  Versuch. 

Material  und  Anordnung  wie  in  Versuch  8.    Der  Kolbeninhalt  jedoch 
vor  Einstellung   in    den  Brutofen  auf  Siedetemperatur  erhitzt.    Fiitrat  nach 
4  Tagen  leicht  getrübt,  farblos,  Lackmuspapier  bl&uend,  etwas  fötid  riechend. 
100  cm»  der  CaClt-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  m«:  Cl, 

100    „     des  Filtrates  „      105,2—  99,9    „      »       ,    353,0    ,      ^ 

Differeoz  pro  100  cm»  Flüssigkeit    94,8—100,1  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge  47,4 —  50,1  pCt.  des  Ca;  kein  Cl- Verlust. 
100  cm»  des  Filtrates  enthalten  59,4  mg  NHs  (ftquivalent  69,6  mg  Ca). 

10.  Versuch. 

Material  und  Anordnung  wie  im  Versuche  8,  jedoch  kein  Zusatz  yon 
BaCOf  Fiitrat  nach  4  Tagen  klar,  orangegelb  gef&rbt,  Lackmuspapier  eben 
bemerkbar  bläuend,  nicht  deutlich  fötid  riechend. 

100  cm»  der  CaCls-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Cl, 

100    ,     des  Filtrates  „      128,6—128,9     n      n      n    352,0    ,      , 

Differenz  pro  100  cm»  Flüssigkeit    71,4—  71,1  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge  35,7—  35,6  pCt.  des  Ca;  kein  Cl-Verlust. 
100  cm»  des  Filtrates  enthalten  16,1  mg  NH|  (äquivalent  18,9  mg  Ca). 

11.  Versuch. 

Anordnung  wie  in  Versuch  8.   Doppelte  Mengen  Gewebsmaterial  (50  g). 

Fiitrat   nach  4  Tagen  etwas   trüb,    rötlich  gefärbt,    Lackmuspapier    deutlich 

bläuend,  fötid  riechend. 
100  cm»  der  CaCIa-Lösung  enthalten        200,0   mg   Ca  und  354,5  mg  Cl, 
100    „     des  Filtrates  „        91,8—86,7     „       ,       ,     344,0    ,      , 

Differenz  pro  100  cm»  Flüssigkeit  108,2—113,3  mg  Ca  und     10,0  mg  Cl. 
Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge  54,1—  56,7  pCt.  d.Ca;  minim.  Cl-Verlust. 

12.  Versuch. 

Anordnung  und  Material  wie  im  8.  Versuch.  Die  Aufbewahrung  erfolgt 
jedoch    nicht   im    Brutofen,   sondern   bei   Zimmertemperatur.      Fiitrat   nach 
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4  Tagen  klar,    orangegeib  gefärbt,   Lackmuspapier   schwach    bläuend,   nicht 

deutlich  fötid  riechend. 
100  cms  der  CaCla-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Gl, 

100    «     des  Fiitrates  ,  128,9    n      n      n    356,0    ,      , 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit  71,1  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge      35,6  pGt.  des  Ca;  kein  Cl- Verlust. 
100  cm»  Filtrat  enthalten  1,7  mg  NH,  (äquivalent  2,0  mg  Ca). 

18.  Versuch. 

Anordnung  und  Material  wie  im  8.  Versuch.   Die  Aufbewahrung  erfolgt 
jedoch  im  Eisschranke.   Filtrat  nach  4  Tagen  klar,  rötlich  gefärbt,  Lackmus- 
papier  schwach  bläuend,  nicht  deutlich  fötid  riechend. 
100  cm*  der  CaCla-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Cl, 

100    ,     des  Fiitrates  ,      119,8—123,6     ,      ,       ,     358,0     „      „ 

Differenz  pro  100  cm»  Flüssigkeit    80,2—  76,4  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge  40,1 —  88,2  pCt.  des  Ca;  kein  Cl-Verlust. 

Es  schien  mir  weiterhin  yon  Interesse,  zu  erfahren,  ob  ein 
solcher  Calcium- Verlust  aus  der  Lösung  auch  zustande  kommt, 
wenn  anstelle  des  Knorpel-  oder  jungen  Knochengewebes  Gewebs- 
massen  aus  anderen,  nicht  dem  Stutzapparate  zugehörigen  Organen 
verwendet  werden. 

14.  Versuch. 

25  g  frischen  Ealbsmuskels  werden  fein  gewiegt,  mit  100  cm*  der  ^lo 
normalen  CaClt-Lösnng,   ßaCOt  und  Toluol  in  den  Brutofen  gebracht.    Das 
Filtrat,  nach  4  Tagen  gewonnen,  ist  neutral,  nicht  übelriechend. 
100  cm»  der  CaClt-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Cl, 

100    „     des  Fiitrates  ,  155,7     ,      „       „     322,1     „ ^ 

Differenz  pro  100  cm<  Flüssigkeit  44,3  mg  Ca    und   32,4  mg   Cl. 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge      22,2  pCt.  des  Ca.  u.  9,lpCt.desCi. 

Dem  Chlorverl aste  hätte  ein  Ca-Verlust  von  nur  18,3  mg  entsprochen; 
der  Calciumverlust  abzaglich  des  Chlorverlust -Äquivalentes  beträgt  mit- 
hin 26,0  mg. 

15.  Versuch. 

12,5  g  frischer  Ealbsniere  in  gleicher  Weise  angesetzt  und  verarbeitet 
wie  der  Muskel  in  Versuch  14.  Filtrat,  nach  4  Tagen  gewonnen,  bläut  Jjackmus- 
papier;  kein  fötider  Geruch. 

100  cm'  der  CaCU-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  354,5  mg  Cl, 

100    ,     des  Fiitrates  „      146,0—153,2    ^      „       ^     359,0    ,      „ 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit    54,0 —  46,8  mg  Ca  — 

Verlust  in  Prozent,  d.  Gesamtmenge    27,0—  23,4  pCt  des  Ca;  kein  Cl-Verlust. 

16.  Versuch. 

25  g  frischer  Kalbsniere  mit  100  cm'  ^lo  normaler  CaCla-Lösung, 
Xylo!  and  Thjmol  versetzt,  in  der  Kälte  (bei  2—6^  C.)  stehen  gelassen. 
Filtrat  nach  4  Tagen  klar,  rötlich  gefärbt,  ohne  fötiden  Geruch. 
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100  cm*  der  GaCU-LösuDg  enthalten  200,0  mg  Ca  und  854,5  mg  Gl. 

100  cm«  des  Filtrates  „  121,8    ,      ,       ,     389,4    „       „ 

Differenz  pro  100  cm*  Flassigkeit  78,2  mg  Ca  and    15,1  mg  Gl. 

Veilnst  in  Prozenten  der  Gesamtmenge      89,1  pCt. des Ga;geringerGl-Yerla8t. 

17.  Versuch. 

Dasselbe  Material  and  dieselbe  Yerarbeitang  wie  in  Versach  16.  Der 
Kolbeninhalt  wird  jedoch  vor  Beginn  des  Versuches  auf  Siedetemperatur 
erhitzt.    Filtrat  strohgelb  gefärbt,  neutral,  ohne  fötiden  Geruch. 

100  cm*  der  GaGlt-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ga  und  854,5  mg  Gl. 
100    „     des  Filtrates  ,  128,2    ,       ^      n     846,8    ,      , 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit     71,8  mg  Ga  und      8,2  mg  Gl. 
Verlast  in  Prozenten  der  Gesamtmenge    85,9  pGt.  d.  Ca;  fast  kein  Cl-Verlust. 

18.  Versuch. 

25  g  frischer  Kalbsthjmas  mit  100  cm*  der  Vio  normalen  CaGla-Lösung, 
Tolaol,  Chloroform  und  BaGOs  angesetzt,  nach  yiertägigem  Stehen  bei 
Zimmertemperatur  yerarbeitet. 

100  cm"  der  GaCla-Lösung  enthalten   200,0  mg  Ga  und  854,5  mg  Gl. 
100    „     des  Filtrates  „  120,7    ^      n       m     325,4    , 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit  79,8  mg  Ga  und     29,1  mg  Gl. 

Verlast  in  Prozenten  der  Gesamtmenge     89,7  pCt.  des  Ga  u.   8,2  pGt.  des  Gl. 
Dem  Chlorrerluste    hätte    ein  Calcium -Verlust    Ton    nur  16,4  mg   ent- 
sprochen.   Der    Calcium-Verlust    nach    Abzug    des  Ghlorverlust-Äquiyalents 
beträgt  mithin  62,9  mg. 

19.  Versach. 

Material  und  Verarbeitung  wie  in  Versuch  18;  jedoch  kein  Zasatz  yon 
BaCO,. 

100  cm*  der  GaCU-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ga  und  854,5  mg  Gl. 
100    ,     des  Filtrates  „  182,8    „       ,      „     327,2    ^      „ 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit  67,2  mg  Ca  und     27,8  mg  Gl. 

Verlast  in  Prozenten  der  Gesamtmenge     88,6  pCt.  des  Ga  u.  7,7  pCt.  des  Gl. 
Dem  Ghlorverluste  hätte  ein  Calcium-Verlust  Ton  15,4  mg  entsprochen. 
Der  Calcium-Verlust  nach  Abzug  des  Ghlorverlast-Äquivalentes  beträgt  somit 
noch  51,8  mg. 

Es  folgen  weitere  Versuche  an  kindlichen  Epiphjsenknochen  und 
-Knorpeln,  deren  spezielle  Bedeutung  weiter  unten  angegeben   werden   wird. 

20.  Versuch. 

Die  obere  Epiphyse  und  ein  Teil  der  Diaphyse  des  Femur  von  dem 
an  Lobnlärpneumonie  verstorbenen  18  monatlichen  Kinde  J.  Dittelbacher 
wird  in  feine  Blätterschnitten  zerlegt  und  durch  Wiegen  weiter  zerteilt. 
15  g  der  gleichmässigen  Masse  werden  mit  100  cm*  7io  normaler  CaCls- 
Lösung  unter  Zusatz  von  BaCOs,  Chloroform,  Thymol  nnd  Toluol  in  den 
Brutofen  gebracht.  Nach  4X^4  Stunden  wird  von  dem  Gemenge  ein  voll- 
kommen klares,  neatrales  Filtrat  ohne  Spur  von  Fäulnisgeruch  gewonnen. 
100  cm*  der  CaClt-Lösung  enthalten  200,0  mg  Ca  und  854,5  mg  Gl. 

100    „     des  Filtrates  „       176,0—174,8   „      „       „     846,8    ,      „ 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit         24,0—  25,2  mg  Ca  und       8,2  mg  Gl. 
Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge  12,0—  12,6  pCt.  des  Ca;     2,8  pCt.d.Cl. 
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Dem  Chlorrerlaste  hätte  ein  Calcinm-Yerluftt  von  4,6  mg  entsprochen. 
Der  Calci  am  verlast  nach  Abzug  des  Ghlorverlust^Äquivalentes  beträgt  somit 
noch  19,4—20,6  mg  oder  9,7—10,3  pCt.  des  Ca. 

100  cm*  des  Filtrates  enthalten    8,5  mg  NE«  (äquivalent  10,0  mg  Ca). 

21.  Versuch. 

Epiphysen  und  Teile  des  Schaftes  von  einem  Femur  des  an  Lobulär- 
pneomonie  verstorbenen,  10 monatlichen  Kindes  W.  Hasibar,  verarbeitet  wie 
in  Versach  20. 

10  g  der  Masse  übergössen  mit  100  cm'  einer  ca.  Vs  normalen  CaCls- 
Lösong,  versetzt  mit  Chloroform  und  in  den  Eisschrank  gebracht.  Nach 
4  Tagen  Untersachang  des  neutral  reagierenden,  nicht  faulig  riechenden 
Filtrates. 

100  cm*  der  CaClt-Lösung  enthalten  373,8  mg  Ca  und  662,6  mg  Cl. 
100    ,     des  Filtrates  „  352,0   „      ,       »     662,4    „      , 

Differenz  pro  100  cm<  Flüssigkeit  21,8  mg  Ca.  — 

Verlost  in  Prozenten  der  Gesamtmenge      5,8  pCt.  des  Ca;  kein  Cl- Verlust. 

22.  Versuch. 

Material  wie  in  Versuch  21;  jedoch  anstelle  der  ca.  >/$  normalen  CaCl»- 
LösoDg    ca.    i/io  normale  CaCU-Lösung,    die    durch  Zusatz    von    essigsaurem 
Natron  dem  menschlichen  Blutserum  isotonisch  gemacht  worden  ist. 
lOOcmSderCaCIr  +  NaCsHiGs-Lösung  enthalten  197,0  mg  Ca  n.  349,2  mg  Cl. 
100   „     des  Filtrates  „         176,7    n      n     n  349,3    „      „ 

Differenz  pro  100  cm'  Flüssigkeit  20,3  mg  Ca.  — 

Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge  10,3  pCt.  des  Ca;  kein  Cl-Verlust. 

Die  bisher  mitgeteilten  Versuche  hatten  in  übereinstimmender 
Weise  ergeben,  dass  Ca  aus  der  CaCl2-Lösang  verschwindet  und 
zwar  unter  wechselnden  Bedingungen  in  verschiedener,  aber 
zumeist  recht  ansehnlicher  Menge  (bis  über  100  mg  absolut,  bis 
aber  60pCt.  der  vorhandenen  Menge).  In  der  Mehrzahl  der 
Versuche  hatte  sich  der  Chlorgehalt  der  Lösung  nicht  nachweisbar 
verändert;  in  der  Minderzahl  von  Versuchen  war  auch  ein  ge- 
wisser Chlorverlust  nachweisbar  geworden;  dieser  hatte  aber  das 
Äquivalent  des  Calcium- Verlustes  niemals  erreicht,  sondern  konnte 
stets  nur  einen  geringen  Bruchteil  des  letzteren  (bei  Annahme 
eines  Abganges  von  CaClfMoIekülen)  decken;  es  handelte  sich 
also  in  jedem  Falle  um  Verlust  von  Calcium  in  anderer  Bindung. 
Es  entstand  die  Frage:  Wohin  mag  das  aus  der  Lösung  ver- 
schwundene Calcium  gekommen  sein?  Es  kann  offenbar  nur 
niedergeschlagen  oder  aber  in  irgend  einer  Weise  an  die  Ge- 
websmassen  gebunden  worden  sein.  In  beiden  Fällen  musste 
es  bei  der  Filtration  nach  Beendigung  des  Versuches  auf  dem 
Filter  bleiben.  Um  zu  erfahren,  ob  unter  den  gegebenen  Be- 
dingungen eine  Calcium  fällende  Substanz  gebildet   und   aus  den 
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Gewebsmassen  frei  wird,    stellte  ich  ExtraktionsTersuclie  — 
wie  folgt  —  aD. 

23.  Versuch. 

35  g  frischen,  jungen  Kaibsknochens,  feiD  verteilt,  mit  100  cm> 
destillierten  Wassers  bei  Zimmertemperatur  unter  Zusatz  von  Thymol  und 
Toluol  4  Tage  lang  digeriert.  Das  Filtrat  (Berke fei d -Filter)  vollkommen 
klar,  rötlich,  Lackmuspapier  bläuend,  ohne  Fäuloisgeruch,  kalkfrei,  vrird  mit 
gleichen  Teilen  7io  normaler  CaCU- Lösung  versetzt:  kein  Niederschlag. 
Nach  24 stündigem  Stehen  leichte  (bakterielle)  Trübung,  keine  Präzipitation. 

24.  Versuch. 

25  g  frischen  Kalbsknorpels,  fein  verteilt,  mit  100  cm*  destillierten 
Wassers  durch  4X^4  Stunden  am  Wasserbade  mit  Ruckflusskühlung  erhitzt. 
Das  Filtrat  der  schwer  filtrierbaren,  viskosen  Masse  ist  klar,  gelblich  gefärbt, 
bläut  rotes  Lackmuspapier.  Mit  gleichen  Teilen  einer  '/lo  normalen  CaCU- 
Lösung  versetzt,  bleibt  das  Filtrat  auch  nach  24  Stunden  vollkommen  wasserklar. 

25.  Versuch. 

Material  wie  im  23.  Versuche.  Digestion  mit  100  cm*  normaler 
HGl-Lösung  bei  niederer  Temperatur  unter  Thjmol-  und  Toluolzusatz  durch 
4X2^  Stunden.  Filtrat  (ßerke  feld-Filter)  klar,  orangegelb,  sauer  reagierend, 
wird  mit  Natronlauge  neutralisiert  (Indikator  Lakmoid-Malachitgrün);  Ver- 
brauch an  */io  normaler  Lauge  pro  100  cm*  Filtrat  13,70  cm*);  von  der  ent- 
stehenden Trübung  (Acid- Albumin  ?J  wird  abfiltriert  und  dem  Filtrate  werden 
gleiche  Teile  ^/lo  normaler  CaCU-Lösung  hinzugefügt.  Die  Mischung  bleibt 
tagelang  vollkommen  klar. 

26.  Versuch. 
f 

Material  und  Behandlung  wie  in  Versuch  25,  jedoch  als  Extraktions- 
flüssigkeit 100  cm*  ^/,o  normaler  NaOH.  Filtrat  (ßerkefeld-Filter)  klar, 
nahezu  farblos,  alkalisch,  wird  mit  HCl  neutralisiert  (Indikator  Phenolphthalein; 
Verbrauch  an  ^lo  normaler  Säure  pro  100  cm*  31,75  cm*).  Das  neutrale 
Gemenge  wird  mit  gleichen  Teilen  normaler  CaCls-Lösung  versetzt.  £s 
entsteht  eine  leichte  Trübung,  die  nach  24stündigem  Stehen  in  der  Kälte 
zugenommen  hat.  Von  einer  Portion  der  getrübten  Flüssigkeit  wird  ein 
klares  Filtrat  gewonnen.  Vergleichende  Calciumbestimmungen  in  der  ge- 
trübten Flüssigkeit  und  im  Filtrate  ergeben,  dass  der  Niederschlag  Spuren 
von  Calcium  enthält.  Durch  das  Extrakt  des  ganzen  Ausgangsmaterials  hätten 
nach  dieser  Bestimmung  jedoch  höchstens  8,4  mg  Calcium  gefällt  werden 
können. 

27.  Versuch. 

Zar  Kontrolle    der   vorhergehenden.     Dasselbe   Material   mit    100  cm* 
Vio  normaler  CaCU-Lösung,    mit  Thjmol    und  Toluol    versetzt,    bei    niederer 
Temperatur  durch  4  Tage  digeriert.     Filtrat  etwas  getrübt,  ergibt  deutliche, 
aber  flüchtige  Bläaung  von  Lackmuspapier,  keinen  Fäulnisgernch. 
100  cm*  der  CaCls-Lösnng  enthalten  200,0  mg  Ca, 
100    „     des  Filtrates  „  147,0     „     „ 

Differenz  pro  100  cm*  Flüssigkeit         53,0  mg  Ca, 
Verlust  in  Prozenten  der  Gesamtmenge  26,5  pCt.  des  Ca. 
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Es  gelingt  somit  nach  dem  Ergebnisse  dieser  Versuche  nicht, 
mittels  Wasser,  schwacher  Lauge  oder  Säure  aus  den  digerierten 
Gewebsmassen  in  der  Kälte  oder  in  der  Hitze  eine  Substanz  zu 
extrahieren,  welche  Ealk  aus  der  angewandten  Lösung  fällt. .  Ich 
fuge  noch  bei,  dass  auch  die  Diffusion  des  CaCla  aus  dieser 
Lösung  hemmende  Substanzen  in  dem  wässerigen  Extrakte  nicht 
nachweisbar  waren. 

Da  Ammoniak  in  stärkerer,  wässeriger  Lösung  aus  der 
^/lo  normalen  GaCl^-Lösung  Kalk  zu  fällen  imstande  ist  und 
Ammoniakbildung  in  der  Tat  bei  vielen  der  Versuche  nachweis- 
bar war,  wurde  das  zu  Ende  der  Versuche  in  der  Lösung  vor- 
handene NHg  mehrmals  bestimmt  (siehe  Versuch  8,  9,  10,  12  u.  a.). 
Die  gebildeten  NHs-Mengen  sind  an  sich  zur  Kalkfällung  un- 
zureichend; sie  entsprechen  überdies  weder  in  Äquivalenten  an- 
nähernd dem  stattgehabten  Kalkverluste,  noch  sind  sie  diesem 
proportional,  wie  aus  folgenden  Daten  ersichtlich  wird: 

Menge  des  zu  Ende  des  Versuches  Menge   des    aas  der 

in    der   Masse    Torhandenen    NHj;  GaCls-Lösang    yer- 

ausgedrückt    in   äquivalenten   Ca-  schwundenen   Ca   in 
Mengen,  mg  mg 

Versuch  8  17,4  77,3 

9  69,6  97,5 

„      10  18,9  71,3 

«      12  2,0  71,1 

Eine  Fällung  des  Kalkes  als  tertiäres  Phosphat  (Phosphor- 
säure aus  den  Gewebssäften)  beim  Auftreten  der  ammoniakalischen 
Reaktion  in  der  Flüssigkeit  ist  deshalb  auszuschliessen,  weil  das 
Auftreten  solcher  Reaktion  nach  dem  Ergebnisse  mehrerer  Ver- 
suche keine  Bedingung  für  das  Zustandekommen  des  Calcium- 
Yerlustes  ist.  Andere  Arten  der  Kalkfällung  durch  anorganische 
Bestandteile  können  ebensowenig  zur  Erklärung  des  Kalkverlustes 
herangezogen  werden. 

Es  erübrigt  die  Annahme,  dass  der  aus  der  Lösung  ver- 
schwundene Kalk  an  die  Gewebsmassen  gebunden  worden  sei; 
hierbei  kommt  die  Möglichkeit  einer  „chemischen''  und  die  einer 
„mechanischen''  Bindung  in  Betracht.  Was  die  Möglichkeit  einer 
chemischen  Bindung  betrifft,  so  liegt  es  nahe,  anzunehmen,  dass 
die  bekannte  Oalcium-Affinität  der  albumosen-  und  peptonartigen 
Proteinsnbstanzen  hier  zum  Ausdruck  komme;  durch  Fäulnis  oder 
andere  Fermentprozesse,  welche  insbesondere  durch  die  oft  an- 
gewandte Bruttemperatur  begünstigt  wurden,    konnten    sich    aus 
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den  Ei  Weisskörpern  der  Gewebe  solclie  oder  auch  wohl  noch 
weiter  abliegende  kristallinische  Abbauprodukte  (letztere  mit  Säure- 
charakter) gebildet  haben,  welche  mit  Kalk  schwer  diffusible  oder 
schwer  lösliche  Verbindungen  eingehen.  Auch  konnte  es  sich  um 
die  Bildung  von  Albuminaten  handeln,  wie  sie  bei  der  Fällung 
von  Eiweisslösungen  durch  neutrale  Schwermetallsalze  zustande- 
kommt. Das  Calcium  könnte  sich  in  dieser  Hinsicht  den  Schwer- 
metallen in  seinem  Verhalten  nähern,  da  ja  die  Erdalkalien  in 
vieler  Hinsicht  eine  Mittelstellung  zwischen  den  Alkali-  und  den 
Schwermetallen  einnehmen  (Pauli). 

Den  Charakter  der  Kalkbindung  im  Gewebe  zu  beurteilen, 
ermöglicht  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Kenntnis  von  dem 
Einflüsse  einzelner  Versuchsbedingungen;  zumeist  verwertbar  sind 
die  folgenden  Ergebnisse  der  Versuchsvariation: 

1.  Der  Fäulnisprozess  hat  keinen  wesentlich  begünstigenden, 
überhaupt  keinen  deutlichen  Einfluss  auf  die  Calciumbindung. 

2.  Erhitzen  des  Gemenges  vor  der  Digestion  erhöht  regel- 
mässig und  beträchtlich  den  Calci umverlust.  Gärungs-  oder 
Fermentprozesse  (etwa  solche  autolytischer  Art)  sind  somit  nicht 
entscheidend  für  die  Calciumbindung;  ebensowenig  ist  diese  eine 
Funktion  überlebenden  Gewebes  als  solchen. 

3.  Die  Temperatur,  bei  welcher  die  Digestion  selbst  erfolgt, 
ist  innerhalb  weiter  Grenzen  (Eiskasten-Brutofen)  ohne  ersicht- 
lichen Einfluss  auf  die  Kalkbindung  (bei  Siedetemperatur  erfolgt 
anscheinend  keine  Bindung). 

Alle  diese  Umstände  sprechen  gegen  die  Annahme  einer 
chemischen  Bindung  des  Calciums  in  den  zerfallenden  Gewebs- 
massen.  Sie  lassen  die  Annahme  einer  mechanischen  Bindung 
des  in  der  Lösung  abgängig  gewordenen  Bestandteiles  durch  das 
Gewebe  zu.  Dafür,  dass  es  sich  um  eine  solche  mechanische 
Bindung  handelt,  lässt  sich  aber  auch  ein  direktes  Argument  an- 
führen: Während  nämlich  die  chemischen  Bindungen  in  bezug 
auf  die  Mengenverhältnisse  der  beiderseits  in  Reaktion  tretenden 
Bestandteile  den  stöchiometrischen  Gesetzen  folgen,  gelten  für 
mechanische  Bindungen  zwischen  kolloiden  und  kristalloiden 
Stoffen  andere,  teilweise  gleichfalls  bekannte  Gesetze.  Man  kann 
derart  aus  Beobachtungen  über  das  quantitative  Verhalten  der 
beiden  Komponenten  beim  Ablaufe  der  Reaktion  darauf  schliessen, 
ob  es  sich  um  die  Entstehung  einer  chemischen  Verbindung  oder 
aber  um  „Adsorptionserscheinungen"  handelt.  Wurde  nun  in 
unserem  Falle  in  je  zwei  Proben  ceteris  paribus  die  einfache  und 
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die  doppelte  Menge  von  Gewebsmaterial  verwendet,  so  betrug 
der  Calciumverlust  in  der  zweiten  Probe  nicht  das  Doppelte, 
sondern  jedesmal  nur  etwa  das  Anderthalbfache,  wie  in  der 
ersten  Probe  (Versuch  8,  11,  15,  16).  Dies  weist  auf  die  Ab- 
hängigkeit des  Bindungsvorganges  von  dem  Calci um-Gehalte  der 
Lösung  und  damit  auf  den  mechanischen  Charakter  der  Bindung 
bin.  Würde  es  sich  um  eine  chemische  Umsetzung  handeln, 
so  wäre  bei  Verwendung  doppelter  Gewebsmengen  der  doppelte 
Calciumverlust  zu  gewärtigen,  soferne  nur  Calcium  überschüssig 
in  der  Lösung  disponibel  ist  und  soferne  die  grössere  Gewebs- 
masse  gleichmässig  durchdringbar,  d.  h.  gleichmässig  fein  verteilt 
ist,  wie  die  kleinere  Gewebsmasse.  Beide  Bedingungen  trefiFen 
für  den  vorliegenden  Fall  zu. 

Die  bisher  referierten  Versuche  haben  ergeben,  dass  die 
Calciumbindung  keine  Besonderheit  der  zur  Verkalkung  neigenden 
Skelettgewebe  (Knorpel  und  junger  Knochen)  ist,  sondern  dass 
auch  andere  Organgewebe  das  eigentümliche  Verhalten  gegenüber 
der  CaCIj-Lösung  aufweisen.  In  den  Versuchen  mit  Muskel- 
und  Thymusgewebe  kamen  allerdings  keine  so  grossen  Calcium- 
verluste  zustande  und  ist  überdies  ein  ansehnlicher  Teil  des 
Calci  um  Verlustes  durch  Chlorverlust  gedeckt;  das  Nierengewebe 
jedoch  verhielt  sich  ganz  analog,  wie  das  junge  Knochengewebe: 
reichlicher  Calcium-,  kein  Chlorverlust.  Ob  diese  Befunde  kon- 
stante oder  zuföUige  sind  und  wie  sich  andere  Gewebsarten  unter 
wechselnden  Bedingungen  verhalten,  müssten  wohl  erst  weitere 
Versuche  lehren.  Die  mühsame  Beschaffung  des  analytischen 
Materiales  gestattete  leider  von  den  vielen  sich  aufdrängenden 
Fragen  nur  wenige  anzuschneiden. 

Es  bleibt  noch  zu  erwähnen,  dass  von  dem  in  manchen 
Versuchen  beigefügten  BaCOs  sicher  ein  Teil  in  Lösung  gegangen 
ist  und  zwar  ein  grösserer,  als  der  Löslichkeit  des  Salzes  im 
Wasser  entspricht.  Ob  das  BaCOs  den  Calciumverlust  tatsäch- 
lich begünstigt,  lässt  sich  angesichts  der  geringen  erzielten  Aus- 
schläge nicht  mit  Sicherheit  angeben,  wenngleich  es  der  Fall  zu 
sein  schien. 

B.  Versuehe  mit  Gelatine. 

Werden  tierische  Gewebe  für  solche  Versuche  über  die 
Calciumbindung  verwendet,  so  sind  bei  dem  reichen  Gehalte  dieser 
Massen  an  verschiedenen  und  zum  Teile  in  ihren  Eigenschafteu 
wenig    studierten    organischen    und    anorganischen    Bestandteilen 


136  Pfaundler,  Über  die  Elemente  der  Gewebsverkalkang 

unter  allen  Umständen  die  Vorgänge  schwer  übersehbar.  Ich 
dachte,  einfachere  Verhältnisse  durch  die  Verwendung  eines 
homogenen  organischen  Kolloides  zu  schafiFen.  Schon  Hofmeisters 
Versuche  lehrten,  dass  ein  geeignetes  solches  Kolloid  der  Leim 
sei.  Ich  stellte  daher  eine  weitere  Reihe  von  Versuchen  über 
das  Verhalten  yon  Gelatineplatten  in  Kalksalzlösungen  an.  Es 
ist  vorauszuschicken,  dass  Hofmeister  über  die  Imbibition  von 
Leimplatten  mit  CaCla- Lösungen  (2  fach  und  4  fach  normaler 
Konzentration)  experimentiert  hat,  diese  Versuche  aber  nicht 
zum  Abschlüsse  bringen  konnte,  weil  die  Leimscheiben  in  diesen 
Lösungen  schon  binnen  14  Stunden  zerflossen.  Diese  Schwierig- 
keit liess  sich  in  meinen  Versuchen,  die  ja  anderen  Zwecken 
dienen  sollten,  vermeiden.  Als  Material  diente  die  für  bakterio- 
logische Zwecke  käufliche  Gelatine  in  Form  dünner  Scheiben,  in 
welcher  sie  im  Handel  vorkommt. 

Der  analytische  Teil  der  Gelatineversuche  verliei  nicht  immer  yoll- 
kommen  glatt.  Bei  Gegenwart  einer  grösseren  Menge  7on  Gelatine  in  einer 
CaCla-Lösang  fällt  das  Chlor  auf  Zasatz  von  Silbernitrat  nicht  oder  nicht 
vollständig  aas.  Es  entsteht  nur  eine  opaleszente  Trübung,  die  durch  alle 
Filter  geht.  Die  Chlorbestimmnng  muss  in  solchen  Fällen  nach  vorsichtiger 
Yeraschung  vorgenommen  werden.  Kleinere  Mengen  in  der  CaCl^- Lösung 
enthaltener  Gelatine  stören  die  Chlorbestimm ung  nicht.  Die  käuflichen 
Gelatineplatten  geben  an  destilliertes  Wasser  beim  Stehen  unter  anderem 
auch  ansehnliche  Mengen  von  Ci  und  Ca  ab.  Infolgedessen  mussten  die 
Platten  erst  einer  sorgfältigen  Waschung  (destilliertes  Wasser  in  der  Kälte) 
unterzogen  werden.  Erst,  wenn  das  Waschwasser  keine  Spur  von  Ca  und  Cl 
mehr  enthielt,  was  zumeist  nach  mehrtägigem  Wässern  der  Fall  war,  konnten 
sie  zum  Versuche  dienen.  Es  wurde  hierbei  bemerkt,  dass  die  Abgabe  von 
Chlor  an  das  Wasch wasser  früher  sistierte,  als  die  Abgabe  von  Calcium. 
Mithin  könnten  die  in  den  Versuchen  beobachteten  Calcium -Verluste  bei 
Verwendung  nicht  hinreichend  gewässerter  Gelatine  wohl  zu  klein,  nicht  aber 
zu  gross  erscheinen.  Zum  Teile  wurde  auch  ein  anderes  Verfahren  der 
Gelatinewaschung,  nämlich  ienes  durch  Dialyse  in  der  Wärme,  angewandt. 
(Siehe  Versuch  35.) 

Versuch  29. 

5  g  Gelatine  werden  in  einem  konischen  Kochkolben  mit  100  cm'  einer 
wässerigen  ^/lo  normalen  CaCls -Lösung')  Übergossen  und  durck  24  Stunden 
wohl  verwahrt  im  Eisschrank  belassen.  Nach  dieser  Zeit  wird  von  der 
gequollenen  Gallerte  abgegossen  und  die  nur  wenig  Gelatine  enthaltende 
Flüssigkeit  analysiert. 

Der  Calciumgehalt    der  Flüssigkeit  hat  sich  im  Versuche  pro  100  cm' 


0  Die  Lösung  enthielt,  da  sie  nebenbei  auch  anderen  Zwecken  dienen 
sollte,  überdies  ca.  1,2  pCt.  Natriumacetat. 
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am    11,4  mg    yermindert.    Der  Chlorgehalt    der  Flassigkeit   ist   unverändert 
geblieben  (Differenz  innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestimmang). 

Versuch  30. 

2,5  g  Gelatine  in  gleicher  Weise  verarbeitet,  wie  in  Versuch  29. 

Der  Calciumgehalt  der  Flüssigkeit  hat  sich  im  Versuche  pro  100  cm* 
um  7,5  mg  vermiodert.  Der  Chlorgehalt  der  Flassigkeit  ist  unverändert 
geblieben  (Differenz  innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestimmung). 

Versuch  31. 

5  g  Gelatine  mit  pulverisiertem  BaCOt  und  100  cm'  der  Vio  normalen 
CaCli-Losung  werden  im  Eiskasten  durch  2X2^  Stunden  hingestellt  Filtrat 
fast  vollkommen  klar,  enthält  Baryum. 

Der  Calciumgehalt  der  Flüssigkeit  hat  sich  im  Versuche  pro  100  cm' 
um  19,0  mg  vermindert.  Der  Chlorgehalt  der  Flüssigkeit  ist  unverändert 
geblieben  (Differenz  innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestinimung). 

Versuch  32. 

5  g  einer  durch  wochenlange  Wässerung  gereinigten  Gelatine  werden 
mit  100  cm'  der  obigen  CaCls-Lösung  durch  24  Standen  im  Eiskasten  digeriert. 

Der  Calciumgehalt  der  Flüssigkeit  hat  sich  im  Versuche  pro  100  cm' 
um  5,8  mg  vermindert.  Der  Chlorgehalt  der  Flüssigkeit  ist  unverändert 
geblieben  (Differenz  innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestimmung). 

Versuch  33. 

10  g  sorgfältig  gewässerter  Gelatine  werden  noch  feucht  mit  150  cm' 
Vio  normaler  CaCl}- Lösung  und  mit  BaCOt  versetzt.  Nach  24  stündigem 
Stehen  wird  das  Filtrat  analysiert. 

Dem  Chlorgehalte  von  100  cm'  Flüssigkeit  (=  207,8  mg)  hätte  ein 
Calciumgehalt  von  117,2  mg  entsprochen;  der  Calciumgehalt  der  Flüssigkeit 
beträgt  aber  pro  100  cm'  nur  106,8  mg;  Differenz  pro  100  cm'  (Calciumverlust 
ans  der  Lösung)  10,4  mg  Ca. 

Um  das  Verhalten  der  Gelatine  zur  CaCla-Lösung  auch  bei 
Bruttemperatur  untersuchen  zu  können,  musste  ein  Dialysator 
verwendet  werden,  da  sonst  ein  vollständiges  Zerfliessen  des  Leimes 
in  der  Lösung  zustande  gekommen  wäre.  Der  Austausch  von 
Wasser  und  anorganischen  Bestandteilen  konnte  durch  die  Dialysator- 
wandung  unbehindert  erfolgen,  die  Gelatine  wurde  jedoch  zurück- 
gehalten. 

Versuch  34. 

5  g  trockener  Gelatioe  werden  mit  pulverisiertem  BaCOs  in  einen 
schlauchförmigen  Pergamentdiaijsator  gebracht.  Dieser  hängt  in  einem  mit 
100  cm'  der  obigen  i/io  normalen  CaClj-Lösung  gefüllten  Becherglase.  Das 
Ganze  wird  durch  Einbringen  in  ein  Präparaten  glas  mit  eingeschiiffenem 
Glasdeckel  gegen  Verdampfung  geschützt  und  für  48  Stunden  in  den  Brut- 
ofen eingestellt.  Nach  dieser  Zeit  befindet  sich  im  Dialjsatorschlauche  eine 
Gelatinelös ung,  welche  in  der  Kälte  erstarrt.    Die  leicht  (bakteriell)  getrübte 


138  Pfaundler,  Über  die  £lemeote  der  Gewebsverkalkung 

Flüssigkeit   im  Becherglase,   welche  mit  Schwefelsäare  eine  deutliche  Baryt- 
fälluDg  ergibt,  wird  analysiert. 

Der  Calcium gehalt  der  Flüssigkeit  hat  sich  pro  100  cm*  um  40,0 — 48,0  mg 
vermindert.  Der  Chlorgehalt  der  Flüssigkeit  ist  unverändert  geblieben 
(Differenz  innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestimmung). 

Versuch  85. 

Etwa  40  g  Gelatioe  werden  mit  destilliertem  Wasser  möglichst  sorg- 
fältig gewaschen  und  dann  in  400  cm'  destillierten  Wassers  gelöst.  Die 
Lösung  wird  in  einen  Porgamentschlauch  gebracht  und  im  Brutofen  (mit  anti- 
septischen Zusätzen  versehen)  gegen  destilliertes  Wasser  dialysiert.  Die 
Aussenflüssigkoit  enthält  nach  24  Stunden  eben  noch  Spuren  von  Cl,  deut- 
lich Ca. 

Nach  wiederholtem  Wechsel  des  Aussenwassers  bleiben  Proben  des 
letzteren  nach  weiteren  48  Stunden  endlich  dauernd  frei  von  Chlor-  und 
Calciumspnren.  Nun  wird  der  Schlauch  in  einen  Cyliuder  eingehängt,  der 
800  cm*  der  Vio  normalen  CaCU-Lösung  enthält.  Nach  24  Stunden  wird  die 
(etwas  Gelatine  enthaltende)  Aussenflüssigkeit  untersucht. 


zur  Herstellung 

des  Neutral  Punktes 

für  Azolithmin- 

tinktur. 


1(X)  cm*   der  CaClj- Lösung   verbrauchten  vor  dem  Ver- 
suche 2,0  cm*  7io  normaler  Säure 
„       M      der  CaCls-Lösung  verbrauchten  nach  dem  Ver- 
suche 0,8  cm'  Vio  normaler  Säure 
Die  Lösung   ist   somit  während  des  Versuches  etwas  saurer  geworden. 
Da  ein  unkontrollierbarer  Flüssigkeitsaustausch  durch  die  Wände  des  Dialysators 
hatte    stattfinden    können,    so    ist    der  Vergleich    dos    absoluten  Ca-  und  Cl- 
Gehaltes  vor  und  nach  dem  Versuche  hier  nicht  verwertbar.    Es  konnte  nur 
nachgewiesen  werden,    dass  die  Lösung  nach  dem  Versuche  weniger  Ca  ent- 
hält, als  ihrem  Cl-Gehalte  entspricht,  dass  somit  —  da  eine  Vermehrung  des 
Cl-Gehaltes  ausgeschlossen  war  —  ein  Ca- Verlust  eingetreten  sein  muss. 

Dem  Chlorgehalte  von  100  cm*  der  Lösung  (160,0  mg)  hätte  ein  Ca- 
Gehalt  von  90,3  mg  entsprochen;  der  Ca-Gehalt  betrug  aber  nur  86,7  mg; 
Differenz:  3,6  mg  Ca.  Die  ermittelte  Abnahme  der  Alkaleszenz  der  Lösung 
würde  etwa  '/t  dieses  Ca-Verlustes  entsprechen. 

In  all  diesen  Versuchen  wiederholt  sich  überein- 
stimmend die  Beobachtung  des  Calcium-Verlustes  aus 
der  Lösung^).  Ebenso  konstant  ist  der  Befund  des  unver- 
änderten Chlorgehaltes.  Welche  Umstände  den  Calcium -Verlust 
besonders  beeinflussen,  lässt  sich  aus  der  unzureichenden  Zahl 
vorliegender  Beobachtungen  nicht  deutlich  erkennen.  Zusatz 
von  BaCOg  scheint    allerdings    einen   begünstigenden  Einfluss  zu 


^)  Nur  in  wenigen  Fällen  ist  der  Calciumverlust  so  gering,  dass  er 
sich  der  Fehlergrenzen  der  ßestimmung  nähert.  £s  sei  jedoch  bemerkt, 
dass  in  einigen  nicht  mitgeteilten,  weil  technisch  nicht  einwandfreien.  Ver- 
suchen mit  Vs  normaler  CaClj-Lösung  (ohne  Natriumacetat)  ein  nur  mini- 
maler Calciumverlust  gesehen  wurde.  Diese  Beobachtung  weiter  zu  ver- 
folgen,  bin  ich  im  Begriffe. 
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haben.  In  den  Proben,  die  ohne  BaCOg  angesetzt  worden  waren, 
konnte  jedesmal  eine  geringe,  aber  deutliche  Veränderung  der 
Reaktion  der  Flüssigkeit  im  Sinne  von  Verminderung  der 
Alkalinitat  bemerkt  werden  ^).  (Titration  auf  Lackmoid,  Äzolithmin, 
Phenolphthalein;  das  Waschwasser  selbst  roher  Gelatine  wurde 
stets  neutral  gefunden.)  Die  Mengen  des  aus  der  Lösung  ver- 
schwundenen Calciums  waren  auch  in  dieser  Versuchsserie  nicht 
proportional  den  eingebrachten  Kolloidmassen.  (Versuch  29  und  SO.) 
Zur  Deutung  des  Calci  um -Verlustes  kommen  betreffend  die 
Gelatine  versuche  im  allgemeinen  dieselben  Momente  in  Betracht, 
wie  in  den  Versuchen  an  Gewebsmassen.  Die  Möglichkeit,  dass 
es  sich  bei  dieser  Beobachtung  um  eine  Täuschung  handle,  scheint 
mir  nicht  vorzuliegen.  Es  wurden  folgende  mögliche  Quellen 
einer  Täuschung  ins  Auge  gefasst: 

1.  Das  Volumen  der  in  Lüsang  gegangenen  Gelatine  ist  bei  der  Be- 
stimmuDg  des  prozentischen  Calcium-Gehaltes  der  Filtrate  nicht  in  Rechnung 
gesetzt.  Abgesehen  davon,  dass  dieser  Fehler  schätzungsweise  bedeutend 
kleiner  sein  mnss,  als  die  eventuell  möglichen  analytischen  Fehler,  h&tte  er 
in  gleicher  Weise  wie  bei  den  Calci um-Bestimmungen  natürlich  auch  bei 
den  Chlorbestimmungen  zum  Ausdruck  kommen  müssen,  was  nicht  der 
Fall  war. 

2.  Um  eine  Abgabe  von  Chlor  ans  der  Gelatine  in  die  Lösung,  welche 
übrigens  nur  in  jenen  Versuchen  einen  Calci  um -Verlust  hätte  vortäuschen 
können,  in  welchen  keine  absolute  Werte  gewonnen,  sondern  der  zu  erwartende 
Calcinmgehalt  ans  dem  Chlorgehalte  berechnet  wurde,  kann  es  sich  nicht 
gehandelt  haben,  da  die  Reinheit  der  Gelatine  stets  kontrolliert  wurde  und 
überdies,  wie  erwähnt,  die  verschiedenen  Prozeduren  der  Gelatinewaschung 
übereinstimmend  lehrten,  dass  das  Calcium  aus  der  Gelatine  schwerer  aus- 
waschbar ist,  als  das  Chlor. 

3.  Dass  der  Gelatinegehalt  der  zur  Analyse  kommenden  Lösungen 
weder  die  Chlor-,  noch  die  Calciumbestimmung  beeinträchtigt  (etwa  durch 
Entstehung  Calcium  fällender  Produkte  bei  der  Veraschung),  wurde,  wie 
erwähnt,  durch  besondere  Kontrollbestimmungen  sichergestellt. 

Der  somit  als  tatsächlich  erwiesen  anzusehende  Calcium- 
Verlust  aus  der  Lösung  konnte  —  soweit  meine  Überlegung 
reicht  —  nur  Zustandekommen: 

1.  Durch  eine  Ausfällung  von  Calcium  während  des 
Versuches. 


1)  Wie  Pauli  jüngst  zeigte,  kommt  auf  Zusatz  eines  Erdalkalisalzcs 
zu  einer  nativen  ^Eiweisslösung  eine  Säuerung  des  Gemenges  zustande.  Die 
Deutungen,  die  Pauli  diesem  Phänomene  gibt,  können  auch  für  die  in 
unserem  Falle  unter  ähnlichen  Bedingungen  beobachtete  Säuerung  Geltung 
haben. 

Jahrbach  f.  KlnderhelUniude.    N.  F.    LX.    Ergänzungsheft  10 
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Diese  Möglichkeit  könnte  nur  für  jene  Versuche  in  betracht 
kommen,  in  welchen  die  Flüssigkeit  schliesslich  getrübt  befunden 
wurde  und  zur  Analyse  filtriert  werden  musste.  Beim  24stündigen 
Stehen  über  Eis  kam  es  aber  meist  zu  keiner  Trübung,  und  die 
Flüssigkeit  wurde  daher  von  den  gequollenen  Gelatinemassen  ein- 
fach nur  abgegossen.  Durch  Bakterienwachstum  hätte  es  in  der 
Flüssigkeit  zur  Bildung  von  Ammoniak  und  von  Karbonat  (aus 
dem  Acetate)  kommen  können;  beides  vermag  (allerdings  nur  in 
ansehnlicher  Konzentration)  Calcium  aus  Calciumchloridlösungen 
zu  fällen.  Abgesehen  davon,  dass  bakterielle  Prozesse  in  der 
klar  bleibenden  Flüssigkeit  und  bei  Eisschranktemperatur  in 
24  Stunden  keine  solche  Intensität  hätten  erreicht  haben  können, 
wurde  oben  konstatiert,  dass  die  Lösungen  (bei  Abwesenheit 
von  BaCOg)  ausgesprochene  Tendenz  zeigten,  während  der  Ver- 
suche saure  Reaktion  anzunehmen.  In  einem  der  Fälle,  in 
welchem  BaCOa  zugefügt  worden  war,  wurde  der  hernach  am 
Boden  des  Gefässes  gefundene,  hauptsächlich  aus  dem  über- 
schüssig zugefügten  BaCOg  bestehende  pulverige  Satz  mit  gänz- 
lich negativem  Ergebnisse  auf  beigemengtes,  ausgefälltes  Calcium 
untersucht  (Versuch  33). 

2.  Durch  das  Vorhandensein  oder  die  Entstehung 
nicht  diffusibler,  Calcium  chemisch  bindender  Zer- 
setzungsprodukte in  der  Gelatinemasse. 

Es  kommen  hier  insbesonders  Gelatosen  und  Leimpeptone 
in  betracht,  denen  eine  chemische  Calci  um- Affinität  zukommen 
soll.  Die  käufliche  Gelatine  enthält  bereits  geringe  Mengen 
solcher  Umwandlungsprodukte  von  ihrer  Bereitung  her^);  bei 
Ausschluss  bakterieller  Prozesse  (s.  o.)  scheint  eine  Vermehrung 


')  Nach  Abschluss  des  Manuskriptes  kam  mir  eine  Notiz  von  Giey 
und  Ilichaud  (Compt.  rend.  de  lasoc.de  biologie,  1903,  No.  13) zur  Kenntnis,  aus 
der  hervorgeht,  dass  bei  längerdauernder  Dialyse  der  käuflichen  Gelatine 
gegen  destilliertes  Wasser  Calcium  in  das  Wasser  übergeht  und  die  Gelatine- 
lösung dabei  eine  saure  Reaktion  gewinnt.  Diese  Beobachtung  kann  dahin 
gedeutet  werden,  dass  Calcium  aus  einer  lockeren  chemischen  Verbindung 
mit  dem  Glutin  oder  mit  Glutosen  —  diese  besitzen  eine  höhere  Basen- 
kapazität —  gerissen  werde.  Ist  dies  der  Fall,  so  würde  der  Calcium verlust 
ans  nachträglich  eingebrachter  CaClQ-Losung  und  deren  Säuerung  einfach 
dadurch  erklärt  werden  können,  dass  ein  Ersatz  der  dem  Kolloide  ent- 
rissenen Base  aus  dem  Ncntralsalze  statt  hat.  Jedoch  fand  ich  die  letzten 
Portionen  des  Gelatine-Waschwassers  bei  jeder  Prüfung  wenigstens  für 
Lackmuspapier  neutral  reagierend  und  sind  —  wie  gezeigt  werden  soll  — 
die  Annahmen,  die  mit  einer  chemischen  Bindung  des  verloren  gegangenen 
Calciums  rechnen,  in  unserem  Falle  generaliter  abzulehnen. 
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dieser  Substanzen  während  der  Versuchsdauer  nicht  annehmbar. 
Wären  aber  die  präformierten  Mengen  im  Sinne  einer  chemischen 
Calciumbindung  wirksam,  so  musste  wohl  der  Calciumverlust  der 
verwendeten  Leimmasse  proportional  sein,  was  in  den  Versuchen  29 
und  30  nicht  der  Fall  war. 

Es  erübrigt  eine  letzte  Möglichkeit;  der  Calciumverlust 
könnte  Zustandekommen: 

3.  durch  mechanische  Bindung  von  Calcium  an 
die  Gelatinemasse. 

Das  Prinzipielle  dieser  Möglichkeit  wird  unten  erörtert 
werden.  Verwertbar  für  diese  Annahme  ist  der  Umstand,  dass 
eine  ausgesprochene  Proportionalität  zwischen  den  verwendeten 
Kolloidmassen  und  dem  Calciumverluste  nicht  besteht,  was  auf 
eine  Abhängigkeit  des  Calciumverlustes  von  der  Konzentration 
der  CaClj-Lösung  hinweist. 

Wesentliche  Aufklärung  über  die  Natur  dieses  Bindungs- 
vorganges konnte  von  Versuchen  erwartet  werden,  die  jenen 
Hofmeisters  über  das  Verhalten  der  „Leimklötzchen"  nach- 
gebildet waren. 

Aas  einer  ca.  4  mm  dicken  planparallelen  Gelatineplatte  von  der 
Konsistenz  eines  Radiergummis  warden  mittels  Korkbohrers  15  mm  im 
Durchmesser  haltende  scheibenförmige  Klötzchen  ausgestanzt,  die,  bis  zur 
Gewichtskonstanz  getrocknet,  durchschnittlich  2,54  g  wogen.  Von  diesen 
Klötzchen  wurde  (Versuch  36  und  37)  eine  bestimmte  grössere  Zahl  mit 
V»  bezw.  Vio  normaler  CaClj-Lösung  durch  24  Stunden  im  Eiskasten  ge- 
tränkt. Die  abgegossene  Lösung  wurde  analysiert,  die  Masse  der  Klötzchen 
abgetrocknet  und  gewogen,  die  eine  Hälfte  hierauf  mit  destilliertem  Wasser 
die  andere  neuerdings  mit  CaClj-Lösung  in  gleicher  Weise,  wie  früher 
behandelt.  Nach  weiteren  24  Stunden  Analyse  der  abgegossenen  Flüssig- 
keit und  Wägung  der  abgetrockneten  Klötzchen.  Durch  Berechnung  der  so 
gewonnenen  Daten  konnte  ein  Überblick  über  die  quantitative  Aufteilung 
des  Lösungswassers,  des  Calciums  und  des  Chlors  in  den  einzelnen  Stadien 
des  Versuches  gewonnen  werden. 

Da  in  einem  der  beiden  Versuche  —  wie  sich  nachträglich 
zeigte  —  nicht  hinreichend  ausgewaschene  Gelatine  verwendet 
worden  war,  erscheinen  die  Daten  des  anderen  Versuches  un- 
kontrolliert und  nicht  geeignet,  darauf  definitive  Schlüsse  zu  gründen. 
Ich  sehe  daher  von  der  Darlegung  des  Versuchsresultates  in 
Zahlen  einstweilen  ab  und  gebe  nur  Beobachtungen  wieder,  die 
in  beiden  Versuchen  zum  Ausdrucke  kamen: 

1.  Spätestens  nach  24stündigem  Verweilen  der  Klötzchen 
in  der  CaCla-Lösung  ist  ein  gewisser  Gleichgewichtszustand  erreicht 

10* 
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und    treten    progressive  Veränderungen    der  Ca- Verteilung  nicht 
mehr  in  Erscheinung. 

2.  Das  Calcium  und  das  Chlor  sind  in  den  gequollenen 
Gelatinemassen  nicht  in  äquivalenten  Mengen  vorhanden. 

3.  Die  mit  CaCl2-Lösung  getränkten,  von  oberflächlich  an- 
haftender Lösung  sorgfältig  befreiten  Klötzchen  geben,  in  destil- 
liertes Wasser  gebracht,  an  dieses  reichlich  Calcium  und  Chlor  ab. 

Diese  vorläufigen  Ergebnisse  der  Klötzchenversuche  sind 
dahin  verwertbar,  dass  die  Calciumbindung  dabei  keine 
„chemische"  im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes  ist. 

AnhaDgaweise  ist  hier  noch  das  Verhalten  des  BaCOi  in  den  Gelatine- 
(und  Gewebs-)  Versuchen  zu  erörtern.  Um  das  Aaftreten  einer  sauren  Reaktion 
der  Flüssigkeit,  bei  welcher  eine  weitere  Calciumanfnahme  in  die  kolloiden 
Massen  nicht  gut  yorstellbar  wäre,  zu  verhüten,  wurde  —  wie  erwähnt  —  in 
einigen  Versuchen  BaCOt  in  fein  verteilter  Form  dem  Gemenge  zugefügt  und  vor 
der  Verarbeitung  zumeist  durch  Filtration  wieder  entfernt.  Das  Filtrat  ent- 
hielt in  allen  diesen  Fällen  Barjum,  was  aber  noch  nicht  gestattet,  zu 
schliessen,  dass  tatsächlich  die  durch  den  Calcium verlnst  entstandene  HCl 
in  statu  nascendi  Barjam  gelöst  und  COa  frei  gemacht  habe.  Die  Löslichkeit 
des  BaCOg  in  Wasser  ist  zwar  allerdings  eine  minimale,  aber  in  Chlorid- 
lösungen, also  auch  in  den  angewandten  Lösungen  (zumeist  CaClt-{'^'>^^^^Os) 
löst  sich  schon  merklich  mehr;  auch  können  organische  Stoffe  in  die  Flüssig- 
keit übergegangen  sein,  welche  Barjum  in  Lösung  zu  halten  imstande  sind. 
In  allen  mit  Baryum  angesetzten  Proben  waren  die  Ca-Verluste  grösser  als 
in  den  entsprechenden  Proben  ohne  BaCGj.  Aber  auch  dies  beweist  noch 
nicht,  dass  BaCOt  durch  Hintanhaltung  der  Säurung  die  Calcium-Aufnahme 
durch  die  Gelatine  oder  durch  die  Gewebsstücke  begünstigt  habe.  Es  kann 
nämlich  das  in  Lösung  gegangene  Barjum  bei  der  angewandten  Calcium-Be- 
Stimmungsmethode  Fehler  verursacht  haben,  und  zwar  auf  verschiedene  Weise. 
Es  kann  einmal  beim  Versetzen  der  in  salzsaurem  Wasser  gelösten  Asche  mit 
NH|  und  Oxalsäure  im  Überschusse  ein  Teil  des  Baryums,  sowie  das  Calcium 
gefällt  worden  sein  und  dadurch  Oxalsäure  in  Beschlag  genommen  haben,  die 
vor  der  Titration  gleichzeitig  mit  dem  oxalsaureu  Calcium  abfiltriert  wurde 
und  daher  für  die  Bestimmung  verloren  ging:  Vortäuschung  zu  grosser 
Calciummengen  in  der  Lösung.  Wurde  aber  das  Baryum  in  der  salzsauren 
Lösung  mit  H3SO4  gefällt,  so  konnte  leicht  ein  Überschuss  der  Säure  an- 
gewandt worden  sein,  die  ihrerseits  nach  Herstellung  der  ammoniakalischen 
Reaktion  etwas  Calcium  gefällt,  dadurch  Oxalsäure  gespart  und  so  zu  kleine 
Calciummengen  in  der  Lösung  vorgetäuscht  haben  kann.  Es  ergibt  sich 
daraus,  dass  bei  Anwesenheit  von  Baryum  in  der  Lösung  überhaupt  die 
Calciumfällung  bei  ammoniakalischer  Reaktion  Bedenken  erregen  muss  und 
jene  aus  essigsaurer  Lösung  vorzuziehen  wäre.  Eine  Reihe  von  mehrfach 
variierten  Eontroll  versuchen  ergab  übrigens,  dass  die  hiernach  möglicher- 
weise gemachten  Fehler  für  die  aus  den  Bestimmungen  gezogenen  Schlüsse 
irrelevant  sein  dürften. 
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C.  Versuche  mit  Durehspülungr  von  Extremitäten. 

Nach  Aasführung  dieser  Versuche  in  vitro  schien  es  mir 
von  Interesse,  festzustellen,  ob  aus  neutralen,  isotonischen  oder 
noch  stärker  verdünnten  CaCla-Lösungen  auch  im  lebenden 
Tierkörper  eine  elektive  Aufnahme  von  Calcium  in  die  Gewebe 
zustande  komme.  Dies  festzustellen,  gelang  mittelst  der  im 
folgenden  zu  referierenden  Durchspülungsversuche,  die  ich  über 
Rat  des  Kollegen  Herrn  Dr.  Eugen  Petry  vornahm  unter  An- 
lehnung an  ein  Verfahren,  das  der  Genannte  eben  damals  an  der 
Fr.  Erausschen  Klinik  in  Graz  ausarbeitete^).  Herrn  Dr.  Petry 
danke  ich  auch  hier  für  diese  und  manche  andere  wertvolle  An- 
regung im  Laufe  meiner  Untersuchungen. 

Spült  man  durch  das  Gefässsystem  gewisser  Organe  oder 
Körperteile  an  lebenden  oder  toten  Versuchstieren  Lösungen  be- 
stimmter bekannter  Zusammensetzung,  so  tritt  in  vielen  Fällen 
ein  bemerkenswerter  Austausch  zwischen  den  Komponenten  dieser 
Lösungen  und  Bestandteilen  der  tierischen  Gewebsmassen  ein, 
welcher  durch  die  Analyse  der  aus  den  abführenden  Gefässen 
gewonnenen  Spülflussigkeit  erkannt  werden  kann.  Es  ist  hierzu 
selbstverständlich  in  der  Regel  notwendig,  das  Gefässsystem  der 
betreffenden  Organe  oder  Körperteile  vorerst  durch  Spülung  mit 
isotonischer,  auf  Körpertemperatur  erwärmter,  erfahrungsgemäss 
indifferenter  Lösungen,  etwa  NaCl-Lösungen,  vollkommen  blutleer 
zu  waschen.  Es  empfiehlt  sich  ferner  aus  naheliegenden  Gründen, 
auch  die  Spülflüssigkeit,  deren  Verhalten  zu  den  Geweben  Gegen- 
stand des  Studiums  ist,  genau  auf  den  osmotischen  Druck  des 
Serums  der  betreffenden  Tierspezies  einzustellen.  Die  Spülung 
erfolgt  in  der  Richtung  des  Blutkreislaufes;  durch  die  Arterien 
werden  mittelst  eingebundener  Kanülen  die  Spülflüssigkeiten  ein- 
gebracht, durch  die  zuständigen  Venen  werden  sie  zurückgeleitet 
and  ans  den  Venenkanülen  gesammelt. 

Bei  der  Analyse  der  aus  der  Vene  abgeflossenen  Spül- 
flüssigkeiten ergibt  sich  eine  kleine  technische  Schwierigkeit.  Die 
Spülflüssigkeit  enthält  nämlich  jedesmal,  insbesondere  in  den 
ersten  Portionen,  —  und  gerade  auf  diese  kommt  es  an,  da 
später  eine  Sättigung  der  Gewebe  eintritt  —  noch  gewisse  Mengen 
der  zur  Reinwaschung  des  Gefässsystems  verwendeten  NaCl- 
Lösung.  Ihre  Analyse  hat  daher  nur  unter  Rücksichtnahme  auf 
den  Gehalt   des  Gemenges  an  dieser  „Waschlösung"  Wert.     Um 

')  Siehe  Litteraturverzeichnis. 


144  Pfaundler,  Über  die  Elemente  der  Gewebsverkalkung 

nun  zu  erfahren,  aus  wieviel  Teilen  der  „Waschlösung"  und  der 
eigentlichen  Spülflussigkeit  das  Gemenge  zusammengesetzt  ist, 
kann  man  der  einen  von  beiden  Lösungen  einen  indifferenten, 
der  quantitativen  Analyse  leicht  zugänglichen  Bestandteil,  ge- 
wissermassen  als  Indikator,  beifugen  und  den  Gehalt  des  Gemenges 
an  diesem  Indikator  bestimmen.  Oder  aber  man  erschliesst  die 
Zusammensetzung  des  Gemenges  aus  seinem  Gehalte  an  einem 
beiden  angewandten  Lösungen  gemeinsamen,  aber  in  verschiedener 
relativer  Menge  gelösten  Bestandteil.  Letzteres,  von  mir  zumeist 
angewandte  Verfahren  sei  durch  folgende  Rechnung  illustriert. 

Wenn  man  zwei  Lösungen,  wovon  die  eine  (A)  einen  Gehalt 
von  a  pCt.  einer  bestimmten  Substanz,  z.  B.  NaCl,  die  andere 
(B)  einen  bestimmten  Gehalt  von  b  pCt  derselben  Substanz  habe, 
in  beliebigem  Verhältnisse  mengt,  so  wird  die  Mischung  (M)  einen 
Gehalt  an  NaCl  (m  pCt.)  aufweisen,  welcher  zwischen  jenem  von 
A  und  von  B  liegt.  Eine  einfache  Überlegung  ergibt  nun,  dass 
(100-n)  a  .  nb  _ 
100  '  100  ~  °^ 
sein  muss,  wobei  n  die  Menge  Kubikzentimeter  der  Lösung  B 
bedeutet,  welche  in  100  cm'  des  Gemenges  M  enthalten  sind. 
Man  kann  aus  dieser  Gleichung  das  fragliche  n  berechnen  nach 
folgender  Formel: 

„  =  100. ^:z^. 

a — b 
Die  Fehler  dieser  Berechnung  sind  ceteris  paribus  um  so  kleiner, 
je   differenter   der   Gehalt   der   beiden  Lösungen   an  dem  gemein- 
samen Bestandteile  ist.     Dies  vorausgeschickt,  seien  die  Versuche 
kurz  mitgeteilt. 

Versuch  38. 
An  einem  drei  Monate  alten,  10,5  kg  schweren  Bernhardinerhunde 
wird  in  tiefer  Äthernarkose  die  rechte  Arteria  and  Vena  femoralis  in  der 
Schenkelbeuge  aufgesucht  und  mit  eingebundenen  Glaskanülen  armiert.  Die 
ganze  rechte  untere  Extremität  wird  hierauf  unterhalb  der  beiden  Gefässe 
durch  zwei  starke  elastische  Ligaturen  von  der  Collateralzirkulation  ab- 
gebunden. In  die  Arterie  wird  vorsichtig  körperwarme,  isotonische  Koch- 
salzlösung (^  =  0,64°  C.)  infundiert,  welche  aus  der  Vene  anfangs  mit  viel, 
später  mit  immer  weniger  Blut  gemengt  abfliesst.  Nach  derart  dreiviertel- 
stundiger Waschung  ist  das  Waschwasser  klar  und  farblos  geworden,  die 
letzte  Portion  wird  zur  Kontrolle  der  Zusammensetzung  aufgefangen,  und 
gleichzeitig  wird  durch  Drehung  eines  Dreiweghahnes  (ohne  Berührung  der 
Extremität  und  der  Kanülen)  anstelle  der  Natriumchloridlösung  eine  gleichfalls 
erwärmte,  Vio  normale  CaCU-Lösung  infundiert,  welche  durch  Zusatz  von 
etwa  1,4  pCt.  Natriumacetat    gleichfalls    auf   Isotonie    gebracht    worden  war 
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(A  =  0,64«  C).  Die  ersten  paar  cm'  der  nun  abtropfenden  Spülflussigkeit 
gehen  verloren;  die  folgenden  50  cm>  werden  aufgefangen.  Sie  enthalten 
ein  minimales  Sediment  von  roten  Blutkörperchen,  die  durch  Zentrifugierung 
entfernt  werden,  so  dass  die  Flüssigkeit  wasserklar  erscheint.  Während  der 
Darchspälung  ist  das  Tier  zugrunde  gegangen.  Die  rechte  untere  Extremität 
ist  hydropisch  geworden.  Proben  der  zur  Waschung,  bezw.  Spülung  ver- 
wendeten Lösungen  und  Proben  der  beim  Versuch  gewonnenen  Wasch-,  bezw. 
Spülflüssigkeiten  werden  sofort  analytisch  verarbeitet,  wobei  sich  folgende 
Daten  ergeben  : 
100    cm*     der    zur    Waschung    verwendeten    NaCl-Lösung    („A")    enthalten 

627  mg  Cl  (.a«). 
100  cm'    der   letzgewonnenen  Probe    des  aus  der  Veno  abfliessenden  Wasch- 
wassers enthalten  622  mg  Cl. 

Da  somit  das  Waschwasser  so  gut  wie  unverändert,  aus  der  Vene 
abfloss.  war  die  Reinspülung  der  Gefässe  von  Blut  gelungen  und  vollendet. 
100  cm»  der  znr  Spülung  verwendeten  Lösung  („B")  enthalten  360  mg  Cl  („b"), 

206,2  mg  Ca  und  117,6  cm»  '/lo  normaler  Essigsäure^). 
100  cm»  der  bei  der  Spülung  gewonnenen  Probe  („M")  enthalten  581  mgCl(„m"), 

33,4  mg  Ca  und  21,3  cm»  Vio  normaler  Essigsäure'). 
Setzt  man  nun  entsprechend  obiger  Gleichung  (Seite  144) 
a  =  627 
b  =  360 

m  =  581,  so  erhält  man  für  n  =  100  -?— — !^L=  17^2, 

a  —   b 

d.  h.  100  Teile  des  aus  der  Vene  abgeflossenen  Gemenges  der  beiden  infun- 
dierten Flüssigkeiten  enthielten  —  nach  dem  Chlorgehalte  berechnet  — 
17,2  Teile  der  zweiten  (CaClj-haltigen)  Lösung  (und  82,8  Teile  der  ersten 
[NaCU] Lösung).  Bestimmt  man  die  Zusammensetzung  des  abgeflossenen  Ge- 
menges nach  dem  „Indikator**  des  Essigsäuregehaltes,  so  berechnet  sieb,  dass 

21  3 
das  Gemenge  100  •  '  =  18,1  pCt.  der  CaClj-Losung  enthält,  welches  Er- 
gebnis mit  dem  erstgenannten  in  befriedigender  Weise  übereinstimmt.  Diese 
Übereinstimmang  beweist  gleichzeitig,  dass  das  Chlor,  sowie  das  Acetat 
wirklich  als  ^indifferente"  Bestandteile  entsprechend  unserer  Forderung 
fongiereD;  man  müsste  denn  die  unwahrscheinliche  Annahme  machen,  dass 
sie  in  genau  proportionalen  Mengen  aus  den  Spülflüssigkeiten  an  das  Körper- 
gewebe verloren  gehen. 

17,2,  bezw.  18,1  cm»  der  CaClj-Lösung  enthalten  35,5,  bezw.  37,3  mg  Ca; 
100    cm»    des    abfliessenden  Gemenges  sollten  also,    nach  dem  Chlor-,    bezw. 

dem  Essigsänregehalte  berechnet  enthalten       35,5,  bezw.  37,8  mg  Ca; 

sie  enthalten  tatsächlich  nur  33,4,       „       33,4  mg  Ca. 

Es  ergibt  sich  somit  ein  Calcinmverlust  von      2,1,  bezw.     3,6  mg  Ca. 
pro  100  cm»  Spnlflüssigkeit. 

Dieser  Verlust  ist  so  gering,  dass  er  in  die  Fehlergrenzen 
der  Bestimmung    fallen   könnte  und  an  sich  wohl  nichts  beweist. 

')  Bestimmt  durch  Titration  des  Destillates;  Austreibung  der  Essig- 
säure mit  Phosphorsäure. 
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Erst  in  der  Reihe  der  übrigen  Durchspulungsversuche  gewinnt 
das  Ergebnis  dieses  ersten  an  Bedeutung.  Die  Ursache  des 
geringen  Calcium- Verlustes  in  diesem  Versuche  wird  beim  Rück- 
blick auf  die  gesamte  Zahlenreihe  ihre  Erklärung  finden. 

Um  zu  erfahren,  ob  die  bei  CaCla-Durchspülung  zu  beob- 
achtenden Vorgänge  an  lebenden  Individuen  und  an  frischen 
Leichen  wesentlich  different  verlaufen  und  um  daraus  eventuell 
die  Berechtigung  von  Versuchen  an  Kinderleichen  abzuleiten, 
stellte  ich  am  nächsten  Versuchshunde  vergleichende  Unter- 
suchungen an  beiden  unteren  Extremitäten  an,  und  zwar  ceteris 
paribus  an  der  rechten  intravital,  an  der  linken  3  Stunden  nach 
dem  Tode. 

Versuch  39  a  und  b. 

An  einem  nahezu  4  Monate  alten,  12,8  kg  schweren  Bernhardiner 
werden  in  Morphin- Äther- Narkose  die  Arteria  und  die  Vena  femoralis 
beiderseits  aufgesucht  und  kanüliert.  Beide  Extremitäten  werden  blutleer 
gewaschen  (wie  oben);  bei  der  rechten  Extremität  geschiebt  dies  noch  intra- 
yital  nach  Abschnürung  unterhalb  der  Gefässe.  Bei  der  linken  Extremität 
gelang  die  völlige  Blutleerwaschung  nach  dem  Tode  des  Tieres  auch  ohne 
diese  Abbindung.  Rechts  wurde  noch  intra  yitam,  links  3  Stunden  nach 
dem  Tode  des  Tieres  durch  Drehung  des  Dreiweghahnes  an  Stelle  der  iso- 
tonischen NaCl-Lösung  eine  isotonische,  erwärmte,  Vio normale  Cads-Lösung 
mit  1,4  pCt.  Natriumacetat  eingeleitet  und  die  durchspülte  Menge  quantitativ 
in  je  zwei  gleich  grossen  Portionen  nacheinander  aufgefangen.  Die  erste 
Portion  (, erste  Spülungsphase**)  betrug  je  50  cm*. 

89a.    Ergebnis  von  der  Durchspülung  rechts  (intra  vitam): 
100  cm'    der    zur   Leerwaschung  verwendeten 

NaCl-Lösung  (,A*)  enthalten  ...    574  mg  Cl  („a«) 
100     „      der  vorletzten  Portion  der  aus  der  Vene 

gewonnenen  Waschlösung    enthalten    570    «      n 
100     „      der  letzten  Portion  der  aus  der  Vene 

gewonnenen   Waschlösung    enthalten    573    „      „ 
Da  somit  das  Wasch wasser  endlich  mit  fast  unverändertem  Chlorgehalte 
aus  der  Vene  abüoss,  kann  die  Reinwaschung  als  gelungen  angesehen  werden. 
100  cm*   der    zur    Spülung    verwendeten 

CaClj  -  Lösung    („B«)    enthalten    365  mg  Cl  („b«)  und  200,6  rag  Ca 
100     „      der  bei  der  Spülung  gewonnenen 

1.  Probe  d.  Mischflüssigkeit  („M") 

enthalten 422     ,     ,  (,m«)     „     132,4    ,    , 

100     „      der  bei  der  Spülung  gewonnenen 

2.  Probe  d. Mischflüssigkeit  („M"*) 

enthalten 407     ,     „  (»m'**)    «     128,6     «     , 

Die  Rechnung,  wie  im  Versuche  38  ausgeführt,  ergibt  für 
die  erstaufgefangene    Probe    der  Mischflüssigkeit  (M)  n    =  72,6 
„     zwoitanfgefangene     „  „  „  (M')  n'  =  80,0 
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d.  h.  100  cm*  des  Gemeuges  M  euthalteu,  nach  dem  Chlorgehalt  berechnet, 
72,6  cm'  der  GaClj-Lösung  (ß),  sollten  daher  enthalten.  .  146  mg  Ca 
sie  enthalten  tatsächlich  nur 132     „       „ 

daher  beträgt  d.Ca-Verlust  in  d.  I.Spülungsphasepro  lOOcm^Flüssigk.  14  mg  Ca 
100  cm*  des  Gemenges  M'  enthalten,  nach  dem  Chlorgehalt  berechnet, 
80,0  cm*  der  CaCls -Lösung  (B),  sollten  daher  enthalten  .  160  mg  Ca 
sie  enthalten  tatsächlich  nur 129     «      „ 

daher  beträgt  d.Ca-Yerlnst  ind.  2.  Spülungsphase  pro  100cm*Flussigk.  81  mg  Ca 

39b.    Ergebnis  von  der  Durchspülung  links  (postmortal). 
100  cm^   der  zur  Leerwaschung  verwendeten 

NaCl-Lösung  („A»)  enthalten     .     .     571  mg  Cl  „a« 
100     M     clor  letzten  Portion  der  aus  der  Vene 

gewonnenen  Waschlösung  enthalten     569    „      „ 
(Kontrolle  der  Reinwaschung) 
100  cm*    der    zur    Spülung    verwendeten 

CaClj-Lösung    (,B»)     enthalten     363  mg  Cl  (»b«*)  und  200,6  mg  Ca 
100      „      der  bei  der  Spülung  gewonnenen 
1.  Probe  d.  Mischflüssigkeit  („M'') 

enthalten 436    „     „  (,m«)    „     124,0    „     „ 

100     f,      der  bei  der  Spülung  gewonnenen 
2. Probe  d.Mischflü8sigkeit(„M'*') 

enthalten 429     „     ,  (»m'*»)    „     117,1     ,     , 

Die  Rechnung,  wie  oben  ausgeführt,  ergibt  für 
die  erstaufgefangene     Probe  der  Mischflüssigkeit  (M)  n    =  65,5 
„     zweitaufgefangene     »         »  »  (M')  n'  =  68,9 

d.  h.  100  cm*  des  Gemenges  M  enthalten,  nach  ihrem  Chlorgehalt  berechnet, 
65,5  cm*  der  CaCla-Lösung  (B),  sollten  daher  enthalten.    .     131  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 124    „     „ 

daher  betr.  d.  Ca-Verlust  in  d.  1.  Spülungsphase  pro  100  cm^  Flüssigk.    7  mg  Ca 

100  cm*   des    Gemenges  M'    enthalten,    nach    ihrem    Chlorgehalt    berechnet, 

68,9  cm*  der  CaClf- Lösung  (B),  sollten  daher  enthalten  .     .     138  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 117    „     ^ 

daher  betr.  d.  Ca- Verlust  in  d.  2.  Spülungsphase  pro  100  cm*  Flüssigk.  21  mg  Ca 

Nachdem  derart  gezeigt  worden  war,  dass  das  Verhalten 
des  lebenden  Tieres  and  jenes  der  frischen  Leiche  betreffs  der 
Calciamaufnahme  aus  der  infundierten  Lösung  ein  ganz  analoges 
ist,  konnten  Tierversuche  an  frischen  Kinderleichen  vorgenommen 
werden. 

Versuch  40. 

An  der  noch  lebenswarmen  Leiche  des  2*/4Jährigen,  an  chronischem 
DarmkataiTh  verstorbenen  Kindes  Seh.  W.  wurden  4  Stunden  post  mortem 
die  Arteria  und  die  Vena  femoralis  unter  dem  Poupartschen  Bande  auf- 
gesucht und  kanüliert,  die  Extremität  darauf  in  der  beschriebenen  Weise 
mit  isotonischer  Kochsalzlösung  reingespült,  was  unschwer  auch  ohne  Ab- 
bindung  der  Weichteile  gelang.  Hierauf  wurde  Vio  normale  CaCU- Lösung 
(mit  Natriumacetat  auf  Isotonie    »»aufgefüllt")    durch    das    Gefässsystem    der 
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Extremität  geleitet.     Die  erste  Portion  (ca.  100  cm^)  des  acetaihaltigen,  aus 
der  Vene  abfliessenden  Gemenges  wurde  aufgefangen  und  untersucht. 
100  cm*   der zurLcerwascbung  verwendeten  NuCl-Lösung(|,A") 

enthalten 622  mg  Gl  („a**) 

100     n      der  letzten  Portion  der  aus  der  Vene  abfliessenden 

Waschlösung  enthalten 612    „     „ 

(Kontrolle  der  Reinwaschung!) 
100  cm*    der     zur    Spülung    verwendeten 

CaCU-Lösung    („B«)     enthalten     360  mg  Gl  („b")   und  206  mg  Ca 
100      „      der   bei    der   Durchspülung    ge- 
wonnenen Mischflüssigk.  enthalt.    449     „     „    (»ni**)     „     114     »      „ 
Man  berechnet  n  =  66,0,  d.  h. 
100  cm'   des    Gemenges  M    enthalten,    nach    seinem   Chlorgehalt   berechnet, 
66,0  cm*  der  CaCls -Lösung,    sollten   also  enthalten     .     .     .     136  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 114     „     ^ 

daher  beträgt  der  Ca -Verlust  pro  100  cm» 22  mg  Ca 

Versuch  41. 
An  der  noch  lebenswarmen  Leiche  des  3jährigen,  an  Lobulärpneumonie 
verstorbenen  Kindes  A.  P.  wird  5  Stunden  post  mortem  genau  ebenso  ver- 
fahren, wie  im  vorhergehenden  Versuche  geschildert.  Die  gewonnene 
CaCls-haltige  Spülflü&sigkeit  Hess  in  der  Zentrifuge  ein  minimales  Sediment 
von  roten  Blutkörperchen  erkennen,  von  welchem  klar  abgegossen  werden 
konnte. 
100  cm»    der  zurLeerwaschung  verwendeten  NftCl-Lösung(„A**) 

enthalten 622  mg  Gl  („a«) 

100      „      der  letzten  Portion  der  aus  der  Vene  abfliessenden 

Waschlösung  enthalten 618  „     , 

(Kontrolle  der  Reinwaschung!) 

100  cm»    der     zur     Spülung     verwendeten     CaClj -Lösung    („B")     enthalten 

360  mg  Gl  („b"),    206  mg  Ca  und  176,6  cm»  Vio  norm.  Essigsäure; 

100     „      der  bei  der  Durchspülung    gewonnenen  Mischflüssigkeit    enthalten 

417  mg  Gl  („m"),    138  mg  Ca    und  91,2  cm»  »/lo  norm.  Essigsäure. 

Man  berechnet  n  =  78,2,  d.  h. 

100  cm»    des    Gemenges  M   enthalten,    nach    seinem    Chlorgehalt   berechnet, 

78,2  cm»  der  CaCIa-Lösung,   sollten  also  enthalten.     .     .     .     161  rag  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 138     „      „ 

daher  beträgt  der  Ca -Verlust  pro   100  cm» 23  mg  Ca 

Kontrolle    der  Bestimmung    durch  Berechnung  nach  dem  Essigsäure- 
gehalt. 
100  cm»    des   Gemenges  M    enthalten,    nach    seinem  Acetatgehalt    berechnet, 

91  2 
100  TTy^  =  77,6  cm»  CaClj- Lösung,  sollten  also  enthalten     160  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 138     „      „ 

daher  beträgt  der  Ca-Verlust  pro  100  cm» 22  mg  Ca 

Aus  später  zu  erörternden  Gründen  schien  es  mir  von  be- 
sonderem Interesse,  das  Verhalten  eines  künstlich  kalkarm 
(„pseudorachitisch")  gemachten  Versuchstieres  bei  solchen  Durch- 
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spülungsversuchen    mit   jenem    normaler    Tiere    in    Vergleich    zu 
setzen.     Diesem  Zwecke  dienten  die  folgenden  zwei  Versuche. 

Zwei  Bernhardinerhande  gleichen  Wurfes  (8.  I.  1903)  wurden  am 
5.  II.  eingestellt.  Der  eine  von  ihnen  (A)  wurde  zur  kalkarmen  Futterung 
bestimmt  und  in  einem  geräumigen,  wohlverwahrten  Blechkäfig  unter- 
gebracht*). Er  erhielt  vom  10.  IL  ab  ausschliesslich  rohes  Pferdefleisch  und 
destilliertes  Wasser  zur  Nahrung,  letzteres  „ä  discretion'^,  ersteres  in  an- 
steigenden Tagesmengen  von  300 — 600  g.  Dieses  Futter  wurde  stets  gerne 
genommen.  Der  Gesamtkonsum  an  diesem  Fleische  betrug  in  der  ganzen 
50tägigen  Versnchszeit  (9.  IL  bis  31.  III.)  26  500  g  (durchschnittlich  450  g 
pro  Tag).  Das  yerwendete  Pferdefleisch  enthielt  nach  meiner  Bestimmunoj 
0,0083  pCt.  CaO,  die  ganze  konsumierte  Menge  enthielt  demnach  2,2  g  CaO. 
Der  zweite  Hund  (B)  wurde  in  gewöhnlicher  Weise  mit  gemischter  Kost, 
Kächenabfällen  etc.  gefüttert.  Die  Körpergewichtszunahme  der  beiden  Tiere 
gestaltete  sich  wie  folgt: 

Tier  A  Tier  B 

10.    IL    2000  g  2350  g 

27.    IL    3920  g  3380  g 

14.  IIL    5250  g  4730  g 

30.  IIL       —  6350  g  (getötet) 

31.  III.    7500  g  (getötet).    — 

Daa  kalkarm  gefutterte  Tier  hatte  somit  rascher  an  Körpergewicht 
zugenommen.  Schon  am  27.  IL  aber  war  an  ihm  bemerkbar,  dass  es  breit- 
spurig, Bchwerfällig  und  nngerne  läuft.  Am  14.  IIL  war  das  sonst  anscheinend 
frische  and  normale  Verdanungsfunktionen  bietende  Tier  unfähig,  sich  zu 
erheben ;  die  hinteren  Extremitäten  insbesondere  schienen  wie  gelähmt.  Alle 
Extremitäten  waren  breit,  unförmig,  plump,  ihre  langen  Röhrenknochen 
deutlich  biegsam,  ihre  Berührung  schmerzhaft. 

Bei  der  Obduktion  erwiesen  sich  alle  Knochen  weich,  schneidbar;  die 
Knorpelknochengrenzen  an  den  Röhrenknochen  waren  scharf  konturiert,  aber 
sehr  beträchtlich  verbreitert.  (Vergleich  mit  dem  Tiere  B.)  Im  Kathoden- 
lichte untersucht,  warfen  die  Schenkelknocben  einen  nur  schwachen  Schatten. 
Auch  die  übrigen  Skeletteile  [mit  alleiniger  Ausnahme  des  Gebisses >)] 
wurden     äusserst     kalkarm    befunden.      Der    übrige    Obduktionsbefund    bot 

^)  An  dieser  Stelle  bemerke  ich  im  Interesse  von  Nachuntersuchern 
dass  mir  ein  früherer  Versuch  mit  kalkarmer  Fütterung  eines  Hundes  miss- 
laog,  -weil  ich  das  Versuchstier  auf  Stroh  gebettet  hatte.  Dieser  Hund  hatte 
nach  14  tägiger  Versuchsdauer  schon  die  ersten  Zeichen  der  Knochenweichheit 
geboten,  die  sich  nach  weiteren  2  Wochen  bedeutend  verschlimmerten. 
Plötzlich  jedoch  gingen  bei  gleichbleibender  Ernährung  die  Erscheinungen 
alle  scheinbar  spontan  zurück.  Das  Tier  hatte  —  wie  die  Kotuntersuchung 
lehrte  —  gelernt,  seinen  Kalkvorrat  durch  Aufnahme  und  teilweise  Verdauung 
von  Stroh  zu  ergänzen.  Denselben  Fehler  hatte  auch  schon  Tripier  (1874) 
gemacht.     (Zit.  nach  Zweifel.) 

*)  Diese  bemerkenswerte,  teleologisch  leicht  deutbare  Beobachtung 
hatten  auch  schon  Beraz  nnd  Weiske  (Zeitschr.  f.  Biol.,  17  u.  31)  in  ihren 
Versuchen  kalkarmer  Fütterung  gemacht  und  erörtert. 
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nicht  viel  Bemerkenswertes.  Das  Ergebnis  der  histologischen  Untersuchung 
der  Knochen  ist  nicht  Gegenstand  dieser  Publikation.  Das  Kontrolltier  zeigte 
bei  der  Obduktion  vollkommen  normale  Verhältnisse,  speziell  wohlgeformte, 
harte  Röhrenknochen,  schmale  Ossifikationszonen  etc. 

In  den  vergleichend  angestellten  Darchleitungsversuchen 
wurde  mehr  als  bishin  darauf  geachtet,  die  Versuchsbedingungen 
möglichst  exakt  gleichförmig  zu  gestalten.  Insbesondere  wurde 
auf  die  Durchleitungsgeschwindigkeit,  die  angewandte  Druck  höhe 
und  die  Menge  der  in  den  einzelnen  Portionen  aufgefangenen 
Spulflüssigkeit  geachtet. 

Versuch  42. 

Ausgeführt  an  dem  normalen  Kontrolltiere  B. 

In  Morphin-Äthernarkose  werden  die  beiden  Schenkelgefässe  beiderseits, 
wie  oben,  aufgesucht  und  nach  Unterbindung  der  zentralen  Stumpfe  kannliert 
Die  Auswaschung  der  Extremitäten  erfolgt  beiderseits  in  der  üblichen  Weise 
mit  isotonischer  Kochsalzlösung  (Durchleitnngsgeschwindigkeit  30  cm*  pro 
Minute,  Gesamtmenge  der  verbrauchten  Lösung  ca.  2000  cm').  Nach  erfolgter 
lleinspülung  wird  unter  einem  Drucke  von  60  cm  Wasser  rechts  warme 
Vio  normale  CaCls-Lösung  (mit  Natrium-Acetat),  links  körperwarme  ^/t  normale 
CaCls-Lösung  (beides  isotonisch)  eingeleitet.  In  dem  Momente,  in  welchem 
der  Wechsel  der  Flüssigkeiten  durch  Drehung  eines  Hahnes  bewerkstelligt 
worden  war,  wurde  beiderseits  begonnen,  die  austropfende  Spülflüssigkeit  in 
einem  reinen  Gefässe  aufzufangen. 

Rechts  wurden  die  ersten  100  cm'  in  7,  links  in  6  Minuten  gewonnen. 

Rechts  wurden  die  zweiten  l(X)cm*  in  15,  links  gleichfalls  in  15 Minuten  ge- 
wonnen; die  aus  den  beiden  Durchspülungsphasen  stammenden  Proben  warden 
getrennt  aufgefangen.  Die  Regelung  des  Abflusses  erfolgte,  soweit  erforder- 
lich, durch  Hemmung  des  Zulaufes  mittelst  einer  Bunsenklemme.  W&hrend 
der  Durchieitung  der  CaClj-Lösung  erfolgte  der  letzte  Herzschlag  des  Tieres. 
Beide  Extremitäten  waren  nach  Schluss  der  Versuche  ödematös,  namentlich 
im  Unterhautzellgewebe  stark  durchtränkt. 

42a.    Ergebnis   des  Versuches  an  der  rechten  Extremität  des  Tieres 
(Vit  normale  Lösnng): 
100  cm*    der    zur    Leerwaschung    ver- 
wendeten NaCl-Lösung  (nA*) 

enthalten 542  mg  Gl  (,a«) 

100     „      der  zur  Spülung  Terwendeten 

CaClj-Lösung  (»B«)  enthalten    357    ,     „    («b«)    u.  199,2  mg  Ca 
100     „      der    erstanfgefangenen    Spü- 

lungB- Mischflüssigkeit    („M") 

enthalten 465    ,     ,    („m*)  u.    75,6    „     „ 

100     „      der   zwei  tau  fgefangenen  Spü- 

lungs- Mischflüssigkeit  (^M'") 

enthalten 418    „     „  („m'«)  u.  127,6    ,     „ 

Man  berechnet  n  =41,6 
n'==67,0. 
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d.  h.  100  cm'  des  Gemeogeä  M  enthalten,  nach  seinem  Chlorgehalte  berechnet, 

41.6  cm'  der  CaCU-Lösang, 

sollten  daher  enthalten 83  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nar 76    „      „ 

daher  beträgt  der  Ca-Verlust  pro  100  cm'      7  mg  Ca. 
100  cm'    des  Gemenges  M'    enthalten,    nach    seinem   Chlorgehalte    be- 
rechnet, 67,0  cm'  der  CaClj-Lösung, 

sollten  daher  enthalten 184  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 128    ^      » 

daher  beträgt  der  Ca-Verlust  pro  100  cm'      6  mg  Ca. 

42b.     Ergebnis    des  Versuches    an    der   linken  Extremität  des  Tieres 
(Vi  normale  CaClj-Lösung;: 
100  cm'    der    zur    Leerwaschung    ver- 
wendeten NaCl-LÖsang  (,A") 

enthalten 542  mg  Cl  (,a«) 

100     ,       der  zur  Spülung  verwendeten 

CaClf-Lösang  („B«)  enthalten     691    „     ,    („b")    u.  391,2  mg  Ca 
100     9       der    erstaufgefangenen    Spü- 

Inngs -Mischflüssigkeit   (»M") 

enthalten 613    „     „   («m«)  u.  153,0   „     „ 

100     9       der   zweitanfgefangenen  Spü- 

Inngs- Mischflüssigkeit  («M'") 

enthalten 640    „     „  («m'")  u.  256,6    „     „ 

Man  berechnet  n  =47,7 
n'  =  65,8, 
d.  h.  100  cm'  des  Gemenges  M  enthalten,  nach  seinem  Chlorgehalte  berechnet, 

47.7  cm'  der  CaCla-Lösung, 

sollten  daher  enthalten 186  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 153    „      « 

daher  beträgt  der  Ca-Verlust  pro  100  cm'    88  mg  Ca. 
100  cm'   des   Gemenges  M'   enthalten,   nach   seinem  Chlorgehalte    be- 
rechnet, 65,8  cm'  der  CaCU-Lösung, 

sollten  daher  enthalten 257,3  mg  Ca 

sie  enthalten  tatsächlich  nur    ....     256,6    „      „ 
daher  beträgt  der  Ca-Verlust  pro  100  cm'       0,7  mg  Ca 
(innerhalb  der  Fehlergrenzen  der  Bestimmung). 

Versuch  43. 

Ausgeführt    am    nächsten  Tage  mit  dem  kijkarm  gefütterten  Tiere  A. 

Der  Versuch  wurde  in  genau  gleicher  Weise  eingeleitet  wie  beim 
Kontrolltiere.  Der  Verlauf  gestaltete  sich  nur  insofern  verschieden  von  jenem 
am  Vortage,  als  1.  das  Tier  etwas  länger  lebte,  2.  wegen  des  sich  mitunter 
verlangsamenden  Abflusses  der  Druck  zeitweise  um  10  cm  Wasser  erhöht 
werden  mussto,  und  3.  die  zweitaufgefangene  Portion  der  Spülflüssigkeit 
anstatt  100  cm'  beiderseits,  nur  mehr  etwa  60  cm'  betrug.  Die  übrigen  Be- 
dingungen waren  identisch  mit  den  oben  angegebenen. 

43a.  Ergebnis  der  Durchspülung  an  der  rechten  Extremität  (^/s  norm. 
CaClf-Lösung). 
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100  cm»  der  zur  Leerwaschung  verwendeten 

NaCl-Lösung  («A«)   enthalten      .  542  mg  Gl  („a«*). 
100  cm^  der    zur     Spülung    verwendeten 

CaCl-LöBung  («B")  enthalten       .  357     „     „    („b")    n.  199,2  mg  Ca, 
100  cm*  der  erstaufgefangenen  Spülungs- 

mischflussigkeit  („M**)  enthalten  420     n      n    (»«i")    »    101,8     „      „ 
100  cm»  der  zweitaufgefangeuen  Spulangs- 

mischflussigkeit  („M'*)  enthalten  364     „      ,  («m'*)    ,    181,8     „     „ 
Man  berechnet  n  =  66,0 

n'  =  96,2,  d.  h. 
100  cm'  des   Gemenges  M  enthalten    nach    seinem 
Chlorgehalte  berechnet  66,0  cm»  der  CaClj- 
Lösung,  sollten  daher  enthalten  ....  131  mg  Ca, 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 102     „      «      daher  beträgt 

der  Ca- Verlust  pro  100  cm» 29  mg  Ca. 

100  cm'  des  Gemenges  M'  enthalten  nach  seinem 
Chlorgehalte  berechnet  96,2  cm»  der  CaClj- 
Lösung,  sollten  daher  enthalten  ....  192  mg  Ca, 

sie  enthalten  tatsächlich  nur 182     „      „     daher  beträgt 

der  Ca-Verlust  pro  100  cm» 10  mg  Ca. 

43b.  Die  aus  der  linken  Extremität  gewonnene  Spulflüssigkeit  ging 
leider  verloren. 

Für  die  Vergleichung  der  Ergebnisse  von  Versuch  42  a 
und  43a  kommt  folgendes  in  Betracht:  Beim  Versuche  43a  be- 
gann sich  der  Ausfluss  hin  und  wieder  zu  verlangsamen  und  musste 
durch  Erhöhung  des  Druckes  auf  die  erforderliche  Geschwindig- 
keit gebracht  werden;  es  wurde  ferner  nach  dem  Ergebnisse  der 
Analysen  die  erst  infundierte  Kochsalzlösung  rascher  durch  die 
CaClä-Lösung  ersetzt  als  im  Versuche  42a.  Dies  weist  beides 
übereinstimmend  darauf  hin,  dass  das  durchströmte  Areal 
im  Versuch  43  a  —  oflfenbar  infolge  Bildung  kleiner  thrombotischer 
Bezirke  —  sich  verkleinert  hatte.  Wäre  das  durchströmte  Areal 
in  beiden  Versuchen  gleich  gross  gewesen,  so  wäre  der  Ausschlag, 
den  die  Vergleichung  der  Versuchsergebnisse  erkennen  lässt, 
voraussichtlich  noch  grösser  und  damit  eine  noch  bessere  Stutze 
der  weiter  unten  (Seite  158)  auszuführenden  These  geworden. 

Dass  an  einem  kalkarm  geraachten  Tiere  die  Infusion  von  CaCla-Lösung 
eher  als  bei  einem  normalen  Tiere  durch  Blutgerinnung  zu  Thrombosen- 
bildung Anlass  gibt,  ist,  nebenbei  bemerkt,  eine  physiologisch  vielleicht  be- 
achtenswerte Beobachtung. 

Die  Ergebnisse  sämtlicher  Durchleitungsversuche  ist  in  neben- 
stehender Tabelle  übersichtlich  angeordnet.  Die  Daten  dieser 
Tabelle  sind  nicht  durchwegs  untereinander  vergleichbar,  weil  — 
insbesondere    in    den    ersten    Durchspülungsversuchen,    in    denen 
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es  sich  zunächst  nur  um  die  Feststellung  eines  eventuellen  Calci um- 
Yerlustes  überhaupt  handelte  —  auf  die  Gleichgestaltung  aller  Ver- 
suchsbedingungen nicht   hinreichende  Aufmerksamkeit   verwendet 
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worden  war.  Das  Zahlenmaterial,  dessen  Gewinnung  sich  in  praxi 
leider  recht  mühsam  gestaltete,  ist  überdies  ein  beschränktes, 
welchem  Mangel  vielleicht  künftig  von  anderer  Seite  wird  ab- 
geholfen werden.  Auf  kleine  Ausschläge  endlich  darf  wohl 
kein  grosses  Gewicht  gelegt  werden,  da  die  Bestimmungs- 
fehler in  der  Berechnung  beträchtliche  Multiplikatoren  finden. 
Immerhin  kann,  wie  mir  scheint,  was  den  Prozess  des  Calcium- 
verlustes  als  solchen  betrifft,  folgendes  abgeleitet  werden: 

1.  Bei  sämtlichen  Durchleitungsversuchen  wurde  in 
der  aus  der  Vene  abrinnenden  Spülflüssigkeit  weniger 
Calcium  gefunden  als  dem  Chloräquivalente  entsprochen 
hätte.  (Nur  einmal  —  Versuch  42b,  zweite  Spülungsphase  — 
konnte  dieser  Verlust  an  Calcium  innerhalb  der  Fehlergrenzen 
der  Bestimmung  gelegen  sein.)  Es  hat  mithin  stets  ein 
Calciumverlust  aus  der  Lösung  im  Tierkörper  statt- 
gehabt. 

2.  Der  Calciumverlust  kommt  an  Lebenden  und  an 
frischen  Leichen  in  annähernd  gleicher  Weise  zustande. 
Wird  die  Durcbspülung  nach  dem  Tode  des  Versuchstieres  vor- 
genommen, so  geht  anscheinend  etwas  weniger  Calcium  verloren 
als  bei  der  intravitalen  Spülung,  doch  sind  die  Ausschläge  eben 
keine  sehr  beträchtlichen. 

3.  Der  Calciumverlust  erscheint  in  ausgesprochenem 
Masse  abhängig  vom  Calciumgehalte  der  Lösung.  Dies 
äussert  sich  an  den  Zahlen  in  zweifacher  Weise:  Einmal  darin, 
dass  in  der  zweitaufgefangenen,  weniger  mit  Kochsalzlösung  ver- 
dünnten, daher  stärker  calci umhaltigen  Portion  der  Spülflüssigkeit 
(im  Versuche  39)  ein  absolut  höherer  Calciumverlust  gefunden 
wurde ^)  und  ferner  darin,  dass  bei  Verwendung  von  vornherein 
doppelt  so  konzentrierter  CaClg-Lösung  ceteris  paribus  die  Calcium- 
verluste  anstiegen  (Versuch  42).  Diese  Abhängigkeit  des  Calcium- 
verlustes  vom  Calciumgehalte  der  Spülflüssigkeit  kommt  endlich 
in  den  gleichmässigeren  Prozent  zahlen  für  den  stattgehabten 
Calciumverlust  zum  Ausdruck. 

4.  Die  Aufnahmefähigkeit  der  Gewebe  für  das  Calcium  ist 
eine  beschränkte.  Wenn  man  daher  nach  längerer  Durchleitung  — 
(1.  Portion  100  cm^,  wie  in  den  Versuchen  42  und  43)  —  die 
zweite    Phase    beginnen    lässt,    so    findet    man    in  dieser  zweiten 


^)  Auch  der  geringe  absolute  Ca- Verlast  im  Versuche  38  erklärt  sich 
z.  T.  durch  den  so  niederen  Ga-Gehalt  der  Mischflussigkeit 
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Portion  der  Spülflüssigkeit  den  Calci umgehalt  näher  dem  be- 
rechneten, den  Calciam verlast  mithin  bereits  kleiner.  Diese  Ab- 
sattigung  scheint  bei  höherem  CaCla- Gehalte  der  Lösung  rascher 
einzutreten  (Versach  42  b).  In  •letztgenanotem  Versuch  ist  daher 
in  der  zweiten  Durchspülangsphase  ein  nachweisbarer  Verlust  an 
Calcium  überhaupt  nicht  mehr  erfolgt. 

Inwiefern  abnorme  oder  pathologische  Zustände  des  Orga- 
nismus (Kalkarmut,  rachitische  Körperbeschaffenheit)  die  Auf- 
nahmebedingungen für  das  Calcium  durch  die  Gewebe  nach  den 
Zahlen  dieser  Tabelle  beeinflussen,  wird  in  einem  späteren  Ab- 
schnitte der  Arbeit  erörtert  werden. 


D.  Rückblick  auf  die  Versuchsergebnisse. 

Überblickt  man  nun  das  Ergebnis  der  drei  Reihen  von 
Versuchen  —  jener  an  ausgeschnittenen  Gewebsmassen,  jener  mit 
Gelatine  und  jener  mit  Durchspülung  ganzer  Extremitäten  — 
so  ergibt  sich,  dass  in  allen  Versuchsreihen  Calciumverluste  aus 
der  angewandten  Lösung  zustande  kamen  und  dass  der  Calcium- 
verlust  in  seiner  Abhängigkeit  von  gewissen  Bedingungen  des 
Versuches  unverkennbar  grosse  Analogien  in  den  drei  Versuchs- 
reihen darbietet.  Es  ist  daher  wohl  erlaubt,  den  in  den  drei 
Versuchsreihen  beobachteten  Calciumverlust  von  einem  gemein- 
samen Gesichtspunkte  aus  zu  betrachten  und  den  ihm  in  den 
einzelnen  Fällen  zugrundeliegenden  Prozess  als  einen  im  wesent- 
lichen identischen  aufzufassen. 

Im  folgenden  sei  unter  Zugrundelegung  aller  bisher  gemachten 
Beobachtungen  erörtert,  welcher  Natur  dieser  Prozess  sein  kann. 
Es  ist  schon  gezeigt  worden,  dass  es  sich  dabei  nicht  um  die 
Funktionen  eines  überlebenden  Gewebes  als  solchen,  um  eine 
sogenannte  „vitale^  Zellfunktion  im  alten,  transzendentalen  Sinne 
handelt,  nicht  um  chemische  Vorgänge,  deren  Bedingungen  etwa 
durch  fermentative  oder  Gährungs-  und  Fäulnisprozesse  geschaffen 
würden.  Bei  solchen  chemischen  Prozessen  müssten  wir  offen- 
kundig stöchiometrisch  geregelte  Umsetzungen  erwarten. 

Ich  gelangte  derart  schon  oben  zur  Annahme,  dass  es  sich  wahr- 
scheinlich um  einen  Vorgang  mechanischer  Bindung  des  aus 
der  Lösung  verschwundenen  anorganischen  Bestandteiles  an  die 
kolloidalen  Massen  (der  Gelatine,  des  Gewebes)  handle.  Diese 
Auffassung  kann  namentlich  gestützt  werden  durch  die  Erkenntnis 
lahrbach  f.  Kindsrheilkunde,    N.  F.   LX.  ErgftDzuQ^shefl.  U 
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YOD  der  Abhängigkeit  des  Calciumverlustes  von  dem  osmotischen 
Partiardracke  des  Calciumsalzes  in  der  Lösang,  ferner  durch 
das  Verhalten  der  Calciumbindung  in  bezug  auf  ihren  zeitlichen 
Ablauf  und  ihre  Unabhängigkeit  von  den  Temperaturverhältnissen. 

Der  Vorgang  wäre  sonach  in  die  Gruppe  der  mechanischen 
Selektionen  einzureihen,  deren  Bedingungen  und  Gesetze,  deren 
Bedeutung  für  physiologische  und  biologische  Fragen  in  den  ein- 
gangs erwähnten  grundlegenden  Arbeiten  von  Hofmeister  zu- 
erst erörtert  wurden.  In  einem  wesentlichen  Punkte  freilich 
weicht  die  vorliegende  Beobachtung  von  jenen  Hofmeisters  ab. 
Hofmeister  fand  stets  eine  elektive  Aufnahme  gewisser  Salz- 
oder Farbsto£Pmoleküle  aus  den  Losungen,  wogegen  es  sich  hier 
offenbar  um  eine  elektive  Affinität  des  Gewebes  und  der  Gelatine 
zu  gewissen  in  der  Losung  vorhandenen  Ionen  handelt.  Das 
Caiciamchlorid,  ein  völlig  stabiles,  theoretisch  neutrales  Salz, 
dessen  Lösungen  auch  auf  die  gebräuchlichen  Indikatoren  neutral 
reagieren,  wird  durch  blosses  Einbringen  der  kolloidalen  Massen 
gewissermassen  „zersetzt^.  Darin  liegt  eben  das  Auffallige  und 
—  meines  Wissens  —  in  dieser  Form  Neue  der  Beobachtung. 
Jene  „Zersetzung^  kommt  offenbar  nur  dadurch  zustande,  dass 
•  das  Salz  durch  das  Lösungswasser  in  seine  Ionen  dissoziiert  wird 
und  das  CoUoid  von  den  vorhandenen  Ionen  die  elektropositiv 
geladenen  (Ca++;  naturlich  gepaart  mit  Hydroxyl-Ionen ,  0H"~, 
0H~)  allein  oder  vorwiegend  an  sich  reisst. 

Wenn  es  sich  tatsächlich  um  eine  solche  Ionen -Affinität 
handelt,  dann  könnte  man  den  Prozess  selbst  als  eine  „elektive 
Ionen-Adsorption"  bezeichnen. 

Beispiele  von  solcher  mechanischer  Ionen  -  Adsorption  sind 
in  neuerer  Zeit  mehrfach  bekannt  geworden.  Das  rote  Hydrogel 
von  MnOg  beispielsweise  adsorbiert  nach  van  Bemmelen  aus 
einer  wässerigen  Lösung  von  K2SO4  (also  aus  einem  exquisiten 
Neutralsalze)  K+  und  OH"  und  es  restiert  eine  saure  Flüssigkeit. 
Aus  der  Reihe  der  organischen  Kolloide  sei  das  Beispiel  des  aus 
Magenschleimhaut  und  Nierengewebe  dargestellten  Lecithalbumins 
angeführt,  das  nach  Liebermann  allen  möglichen  Salzlösungen 
vorzugsweise  gleichfalls  Kationen  mit  Hydroxyl  entreisst,  so  dass 
die  Filtrate  von  neutralen  Lösungen,  welche  lecithalbuminhältige 
Filter  passiert  haben,  sauer  reagieren.  Das  Umgekehrte,  die  vor- 
zugsweise Adsorption  von  Anionen  kommt  gleichfalls  vor: 
kolloidales  AljOj  und  FoaOs  entreissen  einer  (NH4)jS04-Lö8ung 
Schwefelsäure  (zitiert  nach  Hob  er). 
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Eine  zutreffende  Vorstellung  über  das  Verhalten  der  durch 
Einbringung  adsorbierender  Kolloide  in  eine  neutrale  Salzlösung 
bewirkten  Umsetzungen  ist  nach  Spiro,  Höber  und  Anderen 
leicht  zu  gewinnen,  wenn  man  an  das  völlig  analoge  Verhalten 
beim  Zusammentreffen  zweier  unmischbarer  flüssiger  Lösungsmittel^ 
etwa  Schwefeläther  und  Wasser,  mit  einem  in  beiden  Flüssig- 
keiten löslichen  festen  Körper,  also  etwa  mit  Milchsäure  denkt. 
Sowie  sich  die  Milchsäure  molekül  e  hierbei  nach  Massgabe  eines 
Ton  der  Natur  der  beiden  Lösungsmittel  abhängigen  Teilungs- 
koefiizienten  zwischen  beiden  Lösungsmitteln  verteilen,  so  erfolgt 
beim  Einbringen  des  Kolloides  in  die  wässerige  Lösung  des 
Calciumchlorides  die  Verteilung  der  durch  elektrolytische  Disso- 
ziation frei  gewordenen  Calcium-Ionen  zwischen  Kolloid  und 
Wasser.  Die  besondere  Lösungs-,  bezw.  Adsorptionsaffinität 
zwischen  Äther  und  Milchsäure  im  einen,  jene  zwischen  Kolloid 
and  Calcium-Ionen  im  anderen  Falle  kommt  nach  dieser  Dar- 
stellung dadurch  zum  Ausdrucke,  dass  der  Teilungskoeffizient 

„Äther:  Wasser  für  Milchsäure",  sowie  jener 

„Kolloid  :  Wasser  für  Calcium-Ionen"  eben  nicht 
gleich  eins,  sondern  grösser  als  eins  ist. 

Bei  der  hohen  Bedeutung,  welche  Calcium-Ionen  für  viele 
physiologische  und  pathologische  Vorgänge  im  Tierkörper  (Blut- 
gerinnung, Milchlabung,  Gefäss wand  Verkalkung  etc.)  haben,  schien 
es  mir  von  hohem  Interesse,  zu  prüfen,  ob  die  gefundene 
Galcium-Adsorption  in  den  Dienst  physiologischer,  so- 
genannter vitaler  Vorgänge  im  Tierkörper  tritt;  ob  sie  bei- 
spielsweise bei  der  normalen  Aufnahme  von  Calcium  aus  der  in 
den  Blutgefässen  zirkulierenden  Flüssigkeit  in  die  Gewebe,  der 
Kalkassimilation,  eine  Rolle  spielt. 

Diese  Frage  dachte  ich  durch  vergleichende  Versuche  an 
normalen  und  künstlich  kalkarm,  kalkhungrig  (pseudo-rachitisch) 
gemachten  Tieren  zu  entscheiden.  Ich  überlegte:  Erfolgt  die 
Adsorption  des  Calciums  bei  diesen  kalkhungrigen  Tieren  in 
deutlich  vermehrtem  Masse,  so  liegt  es  nfche,  anzunehmen,  dass 
sie  für  den  physiologischen  Vorgang  der  Calci  um- Assimilation 
von  Bedeutung  ist. 

Diese  Versuche  wurden  an  zwei  Paaren  von  Hunden  durch- 
geführt und  ergaben  ein  gleichsinniges  Ergebnis.  Zwei  von  den 
Tieren  dienten  als  Kontrolltiere,  die  anderen  wurden  der  kalk-- 
armen  Fütterung  unterworfen.  Das  erste  der  kalkarm  gefütterten 
Tiere  wusste  sich  leider    —    wie   sich    erst    nachträglich  heraus- 

11* 
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stellte  —  in  der  zweiten  Hälfte  der  Yersuchsperiode  Kalk  zu 
verschaffen.  Die  an  diesem  Tiere  aasgeführte  Untersuchung  ist 
somit  nicht  einwandsfrei  und  wurden  ihre  Zahlen  nicht  mitgeteilt. 
Der  Versuch  an  dem  anderen  Hundepaare  gelang  jedoch  voll- 
kommen (siehe  Protokoll  No.  42  und  43).  Wie  aus  den  Zahlen 
der  Tabelle  auf  Seite  163  zu  entnehmen  ist,  waren  die  absoluten 
und  die  relativen  Werte  des  Calci  um  Verlustes  ceteris  paribus  bei 
dem  kalkarm  gefutterten  Tiere  in  beiden  Spülungsphasen  be- 
trächtlich höhere,  als  bei  dem  normalen  Tiere. 

Der  deutliche  Ausschlag  dieses  Versuches  scheint  mir  darauf 
hinzuweisen,  dass  die  elektive  Adsorption  von  Calcium-Ionen,  wie 
sie  bei  zahlreichen  Versuchen  in  vitro  Gegenstand  unseres  Studiums 
gewesen  ist,  in  der  Tat  zu  dem  physiologischen  Vorgange  der 
Kalkaufnahme  in  die  Gewebe  gewisse  Beziehungen  habe.  Als 
beweisend  können  jedoch  diese  Versuche  nicht  angesehen  werden. 
Es  ist  nämlich  zu  bedenken,  dass  sie  die  physiologischen  Ver- 
hältnisse nur  sehr  entfernt  imitieren.  Im  Blutserum  ist  der  Kalk 
wahrscheinlich  nicht  an  Chlor,  sondern  an  Phosphorsäure  und 
Eiweiss  gebunden;  überdies  ist  der  (nicht  ermittelte)  osmotische 
Partiardruck  der  Kalkverbindung  im  Serum  sicher  bedeutend 
niedriger  als  jener  der  angewandten  CaCla-Lösungen. 

Keineswegs  ist  anzunehmen,  dass  die  definitive  Kalk- 
einlagerung in  die  verschiedenen  Elementarbestandteile  der  Ge- 
webe auf  dem  Wege  bloss  mechanischer  Adsorption  zustande- 
kommt; denn  in  diesem  Falle  müsste  der  Kalk  ja  durch  Digestion 
des  Gewebes  mit  Wasser  auswaschbar  sein  und  müsste  erhöhter 
Kalkgehalt  des  Blutes  Gewebs Verkalkungen  zur  Folge  haben. 
Die  Kalkaufnahme  muss  ferner  in  die  verschiedenen  Körper- 
gewebe in  ausgesprochen  elektivem  Masse  erfolgen,  während  die 
Calcium-Adsorption  nach  oben  angeführten  Versuchen  eine  mit 
der  kolloidalen  Natur  der  ge websbildenden  Massen  zusammen- 
hängende, daher  wohl  allen  Körpergeweben  gemeinsame  Fähig- 
keit ist,  die  vielleicht  nur  gewisse  quantitative  Verschiedenheiten 
erkennen  lässt.  Allerdings  wäre  noch  zu  prüfen,  ob  auch  dann, 
wenn  man  das  Calcium  nicht  direkt  auf  die  Gewebstrümmer, 
sondern  auf  dem  physiologisch  vorgezeichneten  Wege  der  Blut- 
bahn den  verschiedenen  Geweben  darbietet,  eine  solche  wahllose 
Aufnahme  erfolgt.  Theoretisch  müsste  die  Untersuchung  einer 
mit  CaCla-Lösung  durchströmten  und  dann  wieder  mit  Ca-freier 
Lösung  durchgewaschenen  Extremität  hierüber  Auskunft  geben; 
doch  ist  der  absolute  Calcium- Zuwachs  wohl  zu  gering,    um    ihn 
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nach  Gewebskategorien  lokalisieren  zu  können.  Falls  also  die 
Calciam-Adsorption  bei  der  Ealkeinlagerung  in  die  Gewebe  eine 
Rolle  spielt,  so  kann  es  sich  dabei  nur  um  einen  einleitenden 
Akt  der  Assimilation  handeln. 

Da  es  von  vornherein  nicht  aasgeschlossen  erschien,  dass 
die  mechanische  Affinität  von  Eörpergeweben  zu  Galcium-Ionen 
unter  pathologischen  Bedingungen  eine  veränderte  sei,  ja  sogar 
die  Frage  entstehen  konnte,  ob  nicht  gewisse  Erkrankungen» 
bei  denen  eine  rückständige  Ealkeinlagerung  i^  die 
wachsenden  Enorpel  und  Enochen  eines  der  augen- 
fälligsten Zeichen  bildet,  also  etwa  die  Rachitis,  auf 
einer  mangelhaften  Ealkadsorptionsfähigkeit  jener  Ge- 
webe beruhe,  war  ich  bem&ht,  Material  für  ein  vergleichendes 
Studium  der  Ealkadsorption  unter  normalen  und  pathologischen 
Bedingungen  zu  gewinnen  0. 

Da  wir  in  unserer  Anstalt  nicht  selbst  zu  obduzieren  Ge- 
legenheit haben,  konnte  ganz  frisches  Leichenmaterial  nur  in 
Ausnahmefällen  beschafft  werden;  nur  solches  aber  wollte  ich 
verwerten,  da  anderenfalls  die  Bedingungen  des  Calcium  Verlustes 
aus  der  Lösung  in  unübersehbarer  Weise  kompliziert  sind.  Die 
Untersuchung  ist  daher  diesen  Punkt  betreffend  noch  keineswegs 
abgeschlossen  und  einer  Ergänzung  von  anderer  Seite  dringend 
bedürftig.  Allenfalls  verwertbar  für  die  vorliegende  Frage  sind 
die  Ergebnisse  der  Versuche  1—4,  sicher  verwertbar  jene  der 
Versuche  40  und  41.  Das  Material  in  den  Versuchen  1,  3,  4 
und  41  stammte  aus  den  Leichen  hochgradig  rachitischer  Einder, 
jenes  der  Versuche  2  und  40  aus  den  Leichen  von  annähernd 
normal    konstituierten    Eindern.      Was    die    Versuche    an    aus- 


>)  Ich  möchte  oicht  anterlassoD,  darauf  hinzuweisen,  dass  eine  An- 
deatnng  in  dieser  Richtung  bereits  in  der  Litteratur  vorlag,  ehe  ich  meine 
Stadien  begann.  Martin  Jacobj  beendet  sein  Referat  über  die  Arbeit 
Stöltzners:  „Über  die  Stellung  des  Kalkes  in  der  Pathologie  der  Rachitis* 
mit  folgenden  Worten:  „Die  Rachitis  könne  also  nur  auf  einem  pathologischen- 
Zustande  des  Knochengewebes  beruhen,  man  m&sse  den  ,humoralpatho- 
logischen,  grobchemischen  Standpunkt^  zugunsten  einer  cellularpathologischen 
Theorie  der  Rachitis  verlassen.  Es  sei  darauf  hingewiesen,  dass  damit 
wieder  an  einem  wichtigen  Beispiel  demonstriert  wird,  eine  wie 
grosse  Bedeutung  für  die  Aufhellung  physiologischer  und  patho- 
logischer Vorgänge  der  vielfach  noch  zu  wenig  beachteten, 
namentlich  von  Hofmeister,  Ehrlich  und  Spiro  studierten  spe- 
zifischen Selektion  der  Gewebe  zukommt**.  (Centralbl.  f.  allgem. 
Pathol.  u.  pathol.  Anatomie,  1900.)  In  einem  sehr  anregenden  Gesprftch 
machte  mich  der  Verf.  auf  diese  Notiz  aufmerksam. 
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geschnittenen  Geweben  in  vitro  betrifft,  so  ergibt  sich  aas  dem 
homogenen  Yersuchspaare  1  and  2: 
beim    normalen  Materiale    ein 

Calci  um  Verlust  von     .     .     .     31,0  mg  =  5,98  pCt. 
beim  rachitischen  Materiale  ein 

Verlast  von 18,9    „     =  3,64     „ 

wonach  die  Calci  um- Adsorption  bei  den  rachitischen  Knochen- 
massen sogar  höher  zu  sein  schien,  als  bei  den  normalen  Leichen- 
teilen. Hierbei  ist  aber  berücksichtigenswert,  dass  im  Falle  1 
auch  ein  namhafter  Chlorverlast  zustande  kam,  im  Falle  2  keiner. 
Bringt  man  nun  das  Äquivalent  des  stattgehabten  Chlorverlastes 
in  Abzug,  so  erübrigt  im  ersten  Versuche  ein  Calci  um verlust 
von  18,2  mg  =  3,50  pCt.;  mithin  war  der  Verlust  an  Calcium- 
lonen  in  beiden  Versuchen  fast  genau  der  gleiche. 

In  den  Versuchen  40  und  41  wurde  erhalten  für  die 
Extremität 

der  normalen  Leiche  ein  Cal- 

ciumverlust  von  ....  22  mg  Ca  =  16,2  pCt. 

der  rachitischen  Leiche  ein 

Calcium  Verlust  von.     .     .  22—23   „    Ca  =13,7—14,3     „ 
Mithin    haben   wir  auch  hier  keinen  merklichen  Ausschlag, 
der    auf    die    pathologische  Beschaffenheit  des  Materials    zu    be- 
ziehen wäre. 

Ich  folgere  daraus  —  mit  einer  durch  die  geringe  Menge 
des  verfügbaren  Materials  gebotenen  Reserve  —  dass  die 
Calci umionen- Adsorption,  die  bisher  vorwiegend  Gegenstand 
meiner  experimentellen  Studie  war,  bei  Rachitis  ein  wesent- 
lich abweichendes  Verhalten  nicht  erkennen  lässt. 
Dadurch  ist  natürlich  noch  keineswegs  ausgeschlossen, 
dass  die  Selektion  für  die  dem  Epiphysengewebe  im 
Blutstrome  gebotenen  Ealksalze  oder  sonstigen  Kalk- 
verbindungen eine  veränderte  sei,  was  ich  weiterhin 
zu  prüfen  beabsichtige. 

Dem  Nachweise  dessen  bieten  sich  möglicherweise  allerdings 
Schwierigkeiten  dar.  Es  ist  nämlich  denkbar,  dass  im  lebenden 
Organismus  mit  dem  Zustandekommen  dieser  selektiven  Affinität 
zu  Kalkverbindungen  der  Gewebsflüssigkeit  die  tatsächliche  Auf- 
nahme solcher  und  damit  die  Absättigung  des  Gewebes  Hand  in 
Hand  geht,  daher  bei  Versuchen,  solche  Kalkverbindungen  nach- 
träglich in  vergleichender  Weise    auf   normales   und  rachitisches 
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Material  einwirken  zu  lassen,    ein   wesentlicli  abweichendes  Ver- 
halten unbemerkt  bleibt. 

In  anderer  Hinsicht  aber  sind  die  besprochenen  negativen 
Ergebnisse  für  die  Rachitisfrage  vielleicht  schon  heute  verwertbar: 
Ich  habe  gezeigt,  dass  der  experimentell  durch  kalkarme  Fütte- 
rung von  Tieren  herbeigeführte,  sehr  häufig  mit  der  rachitischen 
Erkrankung  in  Analogie  gesetzte  Zustand  von  Ealkarmut  eine 
deutlich  gesteigerte  Calciumionen-Adsorption  erkennen  lässt.  So- 
nach besteht  in  dem  Verhalten  zu  Ealksalzlösungen, 
die  auf  dem  Wege  der  Gefässe  infundiert  werden, 
zwischen  Rachitis  und  der  experimentellen  Ealkarmut, 
der  sogen.  Pseudorachitis,  ein  essentieller  Unterschied. 
Dieser  Umstand  mag  als  Stütze  des  schon  auf  anderem  Wege 
(insbesondere  durch  Stöltzner)  erbrachten  Nachweises  gelten, 
dass  jene  beiden  Zustände  prinzipiell  verschiedener 
Natur  sind.  Die  Angabe,  dass  Rachitis  oder  eine  ihr  wesens- 
gleiche Erkrankung  durch  kalkarme  Fütterung  bei  Tieren  hervor- 
gerufen werden  könne,  beruht  auf  Irrtum.  Damit  fällt  die  be- 
weiskräftigste Stütze  der  jüngst  bekanntlich  von  Zweifel  wieder 
vorgekehrten  Theorie,  dass  die  Rachitis  des  Menschen  durch 
mangelhafte  Ealkzufuhr  zum  Gewebe  entstehe. 

Nebenbei  mag  erwähnt  werden,  dass  ein  weiterer,  wenig  beachteter 
essentieller  unterschied  zwischen  Rachitis  and  „Pseadorachitis'  darin  besteht, 
dass  bei  ersterer  nur  die  Stützgewebe,  bei  letzterer  aber  auch  Weichteile, 
z.B.  das  Muskelgewebe,  an  der  Kalkarmat  teilnehmen  (ßr  ab  ach  er,  Forst  er, 
Stöltzner). 

IL  Teil.    Oewebsverkaikangr. 

Die  Kenntnis  vom  Wesen  des  Yerkalkungsprozesses  als  Teil- 
vorganges der  physiologischen  Enochenbildung  setzt  das  Studium 
einiger  Fragen  voraus,  die  —  nach  der  Auskunft  in  den  gebräuch- 
lichsten Lehr-  und  Handbüchern  zu  schliessen  —  bisher  nicht 
einwandfrei  beantwortet,  zum  Teil  vielleicht  nicht  einmal  präzise 
gestellt  worden  sind.  Diese  Fragen  scheinen  mir  namentlich 
folgende  zu  sein: 

1.  Welcher  Formbestandteil  und  welcher  chemische  Bestand- 
teil des  Knorpelgewebes  und  des  osteoiden  Gewebes  dient  vor- 
wiegend oder  ausschliesslich  der  Einlagerung  der  Kalksalze  bei 
der  provisorischen  Knorpelverkalkung,  bezw.  der  Knochenver- 
kalkung? 
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2.  Welcher  Natur  ist  der  Prozess,  der  zu  dieser  Einlagerung 
führt?  Erfolgt  diese  auf  Grund  mechanischer  oder  chemischer 
Affinitäten? 

3.  In  welcher  Form  werden  die  Ealksalze  ursprunglich  ein- 
gelagert? Stammt  das  anorganische  Material  unmittelbar  aus 
dem  Blute,  bezw.  der  Gewebsflüssigkeit  oder  wird  dasselbe  vor- 
erst Bestandteil  von  gewissen  fixen  Gewebselementen? 

Zur  Lösung  dieser  Fragen  dachte  ich  durch  Bearbeitung 
und  Zusammenstellnng  einer  recht  zerstreuten  Literatur  einen 
bescheidenen  Beitrag  zu  liefern.  Wie  zu  erwarten  stand,  liess 
sich  auf  diesem  Wege  durchaus  kein  definitives  Urteil,  wohl  aber 
hier  und  da  ein  beachtenswerter  Wink  für  weitere  Forschungs- 
arbeit und  ein  neuer  Gesichtspunkt  gewinnen;  da  eine  derartige 
Zusammenstellung  der  einschlägig  bedeutsamen  biochemischen  und 
histochemischen  Daten  meines  Wissens  nirgends  vorliegt,  lege  ich 
das  gesammelte  Material,  das  übrigens  keineswegs  vollständig  zu 
sein  beansprucht,  im  folgenden  kurz  dar; 

Betreffs  der  elementaren  Frage,  welcher  Po  rm  bestand  teil  des  wachsen- 
den  Knorpels  und  Knochens  die  Mineralsubstanzen  zuerst  und  yorwiegend 
aufnimmt,  scheint  eine  Einigung  bislang  nicht  erzielt  worden  zu  sein. 

Zwischen  den  beiden  hervorragendsten  Kennern  des  histologischeD 
Knochenbaues,  von  KöUiker  und  von  Ebner,  besteht  seit  Dezennien 
hierüber  eine  Kontroverse,  die  der  erstere  in  der  jüngsten  Auflage  seine» 
Handbuches  der  Gewebelehre  (ßand  I)  mit  folgenden  Worten  berührt:  ,,Die 
Beziehungen  der  Erdsalze  zu  den  übrigen  Teilen  der  Knochen  anlangend, 
so  hat  man  bisher  allgemein  angenommen,  dass  dieselben  mit  der  leim- 
gebenden Substanz  verbunden  seien;  nun  behauptet  aber  v.  Ebner,  das» 
die  leimgebenden  Fibrillen  nicht  verkalkt  seien,  und  dass  die  Knochenerde 
an  eine  Kittsubstanz  zwischen  den  Fibrillen  gebunden  sei.  Ich  vermag  trotz 
allen  Scharfsinnes,  den  t.  Ebner  an  die  Begründung  dieser  Aufstellung 
verwendet  hat,  derselben  nicht  beizupflichten,  vor  allem  aus  dem  Grunde, 
weil  eine  Kittsubstanz  bis  anhin  in  den  Knochen  nicht  nachgewiesen  ist 
Aber  auch,  wenn  eine  solche  Substanz  da  wäre,  was  ja  leicht  möglich  ist^ 
so  könnte  dieselbe  nur  in  ganz  minimaler  Menge  zwischen  den  Fibrillen  sich 
finden  und  müsste  es  als  ganz  unmöglich  erachtet  werden,  dass  dieselbe  die 
660/0  Erdsalze  des  Knochens  enthält.*" 

Wenn  diese  Kontroverse  auch  seither ,  insbesondere  durch  die 
Forschungen  von  Schaffer,  Hansen,  Spuler  u.  A.  m.  zugunsten  v.  Ebner» 
nämlich  in  dem  Sinne  entschieden  zu  sein  scheint,  dass  die  fragliche  „Kitt- 
substanz^*  sowohl  im  Knorpel  als  auch  im  Knochen  tatsächlich  besteht  und 
das  Substrat  zur  Einlagerung  der  Kalksalze  wird,  so  begegnet  man  doch  in 
der  jüngsten  Literatur  mannigfachen  Angaben,  die  damit  —  wenigstens 
scheinbar  —  in  Widerspruch  stehen. 

Die  meistverlässlichen  Angaben  Schaf  fers,  betr.  die  Knorpelverkalkung, 
lauten  dahin,  dass  die  Ablagerung  von  Kalksalzen  niemals  in  das  Innere  der  Zellen 
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erfolgt,  wohl  aber  in  derUmgebang  der  Zellen  ihren  Anfang  nimmt,  derart,  dass  in 
einem  gewissen  Stadium  zierliche  perlenschnurformige  Kränze  ton  Salzkömchen 
die  Zellen  amrahmen.  Ganz  ähnlich  beschreibt  Morawitz  denVorgang.  Die  Korn- 
chen lagern  sich  nach  ihm  bei  der  beginnenden  Verkalkung  in  der  Umgebung 
der  Zellen,  d.  i.  an  und  in  den  Ohondrinballen  ab,  wodurch  förmliche 
Kalkringe  nm  die  Zellen  gebildet  werden.  Analog  ist  das  Verhalten  bei  der 
Verkalkung  des  osteoiden  Gewebes  nach  Spul  er. 

Morawitz  überzeugte  sich  allerdings  bei  der  Behandlung  von  Schnitten 
ans  Terkalkendem  Knorpel  mit  Kalilange  (welche  das  irgendwie  vorhandene 
Calcium  als  Kali-Calcium-Doppelsalz  in  der  sehr  charakteristischen  Form  sechs- 
eckiger Kristalle  niederschlage),  dass  nebst  den  Ohondrinballen  auch  früh- 
zeitig schon  die  Grundsubstanz  kalksalzhältig  wird. 

Dementgegen  wollen  nun  Grandis  und  Mainini,  gestützt  auf  di& 
Beobachtung  histologischer  Bilder  an  Knorpelschnitten,  welche  sie  durch 
die  kalkanzeigende  Purpurinfärbung  erhielten,  glauben  machen,  dass  sich 
die  Kalksalze  in  den  Zellen  festzusetzen  beginnen.  Derselben  Methode 
(and  der  Pyrogallolfärbung)  bediente  sich  Pacchioni  und  gewann  dieselben 
Bilder:  die  Zellkapseln  und  die  Zellen  werden  von  Kalkkörnchen  erfOUt, 
die  sich  zuerst  an  der  Peripherie  des  Cytoplasmas  niederschlagen.  Ob  es 
sich  hier  um  eine  Täuschung  handelt  und  wie  diese  sich  erklärt,  wird  wohl 
eine  fachmännische  Nachprüfung  feststellen.  Dass  die  angewandte  Methode, 
die  Yon  vornherein  kein  sehr  grosses  Vertrauen  erweckt,  nicht  ganz  zu- 
verlässig ist,  lehrt  wohl  der  Umstand,  dass  Grandis  und  Mainini  den 
rachitischen  Knorpel  genau  ebenso  von  (vermeintlichen)  Kalkkörnchen 
durchsetzt  fanden,^)  wie  den  normalen,  während  doch  die  ausbleibende 
provisorische  Knorpelverkalkung  eines  der  meist  charakteristischen  Kenn- 
zeichen der  rachitischen  Voränderung  sein  soll  (Stöltzner  u.  A.) 

Ob  die  Imprägnierung  des  Gewebes  mit  Kalksalzen  zuerst  in  Form 
von  Körnchen  oder  gleichmässig,  homos^en  auftritt  (chemisch  ausgedruckt; 
dareh  Fällung  von  gelöst  zugeführten  Kalkverbindungen  oder  durch  Ein- 
schwemmung unlöslicher  Partikeln),  ist  ans  den  teilweise  widersprechenden 
Angaben  von  v.  Kölliker,  H.  Müller,  Wolff  und  Schaffer  (zit.  nach 
Schaffe r)  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  entnehmen.  Nach  Wolff  soll  die 
Verkalkung  im  Fasergerüste  in  Körnchenform  auftreten,  jene  in  der 
durch  Umwandlung  des  Zellplasmas  gebildeten  Substanz  hingegen  gleich- 
massig.  Dies  Hesse  sich  mit  dem  oben  erwähnten  Befunde  von  Morawitz 
nnd  mit  gewissen  theoretischen  Erwägungen  (s.  u.)  wohl  in  Einklang  bringen. 

Die  wichtigsten  chemischen  Komponenten  der  Knorpelmasse  sind  nac 
den  grundlegenden  Untersuchungen  von  Mörner  und  Schmiedeberg  dos 
Chondromukoid,  die  Ohondroitin-Schwefelsäure,  das  Chondro, 
glutin  (Knorpelleim),  bezw.  das  Kollagen  (leimgebende  Substanz)  und  ein 
Albumoid.  Es  ist  nicht  bekannt  und  meines  Wissens  bisher  kaum  er- 
örtert worden,  ob  eine  dieser  Substanzen  und  welche  von  ihnen  zum 
Knorpelkalke    und    zum  Kalkeinlagerungsprozesse  in  nähere  Beziehung  tritt. 

1.  Das  Chondromukoid  ist  eine  Verbindung  der  Ohondroitin-Schwefel% 
säure  mit  einem  Mukoid,  d.  h.  einem  Proteid  von  schleimartigem  Charakter, 


')  ,La  qnantitä  dei  sali  calcari  era  certamente  almeno  ugnale  a  quella 
che  si  ha  nelle  condizioni  normali.** 
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wie  solche  anch  in  anderen  Geweben  insbesondere  in  Begleitung  des  KoUagans 
auftreten.  Das  Chondrom ukoid  ist  möglicherweise  identisch  mit  der  „chro- 
matischen Substanz  **  Yon  Morawitz.  Diese  baut  namentlich  die  „Chondrin- 
ballen*^  Mörners  (oder  früher  sog.  „sekundftren  Knorpelkapseln")  auf  und 
bedingt  durch  ihre  Basophilie  die  elektive  Tinktion  dieser  morphologisch 
in  älteren  Knorpeln  wohl  charakterisierten  Gebilde  mit  Anilinrot,  Methyl- 
violett  etc.  Die  „chromatische  Substanz"  ist  nach  Morawitz  vermutlich 
durch  Metaplasie  einer  „achromatischen  Substanz"  entstanden;  in  jungen 
Knorpeln  sind  die  Chondrinb allen  Mörners  durch  die  genannten  spezifischen 
Tinktions verfahren  nicht  darstellbar.  Da  diese  Metaplasie,  von  der  Morawitz 
als  von  einer  „mucinösen  Umwandlung"  spricht,  nach  dem  genannten  Autor 
als  unmittelbarer  und  stetiger  Yorl&ufer  der  Verkalkung  auftritt,  so  kann 
die  Vermutung  entstehen,  dass  das  Chondromukoid  es  ist,  welches  jene  be- 
sonderen Beziehungen  zu  den  Kalksalzen  hat.  £in  „Mukoid"  oder  irgend 
welche  zu  den  Gljkoproteiden  gehörige  Substanz  ist  aber  im  Knochengewebe 
nicht  mehr  nachweisbar  (Young). 

2.  Die  Chondroitin-Schwefelsäure,  der  andere  Paarung  des  Chondro- 
mukoids,  zuerst  von  Schmiedeberg  rein  dargestellt  und  eingehend  unter- 
sucht, ist  eine  kolloide  Substanz  von  unbekannter  Konstitution  mit  exquisitem 
S&urecharakter.  Mit  Metallen  and  Erdalkalien  bildet  sie  neutrale  Salze; 
die  Farbreaktionen  der  Eiweisskörper  liefert  sie  nicht.  Letzte  Spaltungs- 
produkte sind  namentlich  Glukosamin,  Glukuronsfture,  Essigsäure  and 
Schwefelsäure.  Ein  Gemenge,  (lösliche  Verbindung?)  von  chondroitin- 
schwefelsauren  Salzen  und  von  Glutin,  das  „Glutinchondrin",  wie  es  aus 
dem  Knorpel  durch  kochendes  Wasser  gelöst  wird,  fällt  auf  Säurezusatz, 
da  freie  Chondroitiu-Schwefelsäure  mit  Glutin  unlösliche  Verbindungen  eingeht. 

Die  Chondroitin- Schwefelsäure  ist  ein  höchst  charakteristischer  Be- 
standteil des  Knorpels.  Nach  C.  Th.  Mörners  späteren  Untersuchungen 
kommt  sie  ausser  im  Knorpel  nur^)  noch  in  den  inneren  Wandschichten 
grosser  Arterien  (Aorta)  vor.  Da  diese  in  höherem  Alter  und  bei  vielen 
Krankheitszuständen  eine  ausgesprochene  Neigung  zur  Einlagerung  von 
Kalksalzen  haben,  so  denkt  man  unwillkürlich  an  einen  Zusammenhang  der 
Verkalkung  mit  dem  Chondroitiu-Schwefelsäuregehalte  des  Gewebes.  Die  Er- 
fahrung, dass  die  Kalksalzeinlagerung  am  Knorpel  häufig  zuerst  in  den 
Ohondrinballen  erkennbar  wird,  lässt  sich  ja  damit  gleichfalls  in  Einklang 
bringen.  Jedoch  ist  zu  bedenken,  dass  die  Kalksalze  dieser  Säure  leicht 
löslich  sind  (Oddi  verwandte  Kalkmilch  zur  Extraktion  der  Säure  aus  dem 
Knorpel),  dass  der  Knochen  keine  Spur  von  Chondroitin-Schwefelsäure  ent- 
hält und  viele  chondroitin-schwefelsäurehaltige  Knorpel  niemals  verkalken. 
Die  besagte  Annahme  wird  insbesonders  hinfällig  durch  die  bedeutsamen 
Ausführungen,  mit  welchen  Schmiede  berg  seine  Arbeit  über  die  chemische 
Zusammensetzung  des  Knorpels  schliesst.  Schmiedeberg  folgert  aus 
dem  Umstände,  dass  eine  von  ihm  untersuchte  echte  Knorpelgeschwulst 
keine  Chondroitin-Schwefelsäure  enthielt*),  dass  das  Vorkommen  dieser  Säure 
im   Knorpel    keine    Beziehung    zu    seiner    morphologischen    Struktur   habe; 


1)  Nach  K.  Mörner    finden  sich  geringe  Mengen  auch  in  der  Nieren- 
substanz und  im  Harne,  nach  Oddi  in  der  amjloid  degenerierten  Leber. 

')  Mörner  fandspäterin  Knorpelgeschwülsten  Chondroitin-Schwefelsäure. 
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ferner,  dass  die  S&are  auf  die  wesentlichsten  physikalischen  Eigenschaften 
des  Knorpels  keinen  nachweisbaren  Einflnss  habe,  dass  dieselbe  überhaupt 
für  den  Knorpel  als  solchen  bedeutungslos  sei,  in  ihm  nur  ihre  Bildungs- 
stätte und  ihr  Reserroir  finde,  aus  welchem  sie  nach  Bedarf  weiter  im 
Organismus  verbreitet  wird. 

3.  Das  Kollagen  des  Knorpels  ist  als  Yöllig  unlösliches  Album inoid 
der  Untersuchung  in  nativem  Zustande  nicht  zugänglich.  Erst  durch  Kochen 
mit  Wasser  (unter  erhöhtem  Drucke)  wird  es  —  vermutlich  unter  hydro- 
lytischer Spaltung  (Hofmeister)  —  als  Ghondroglatin  oder  Knorpelleim 
(mit  Ghondroglntosen  vermengt?)  zur  Lösung  gebracht.  Das  Chondroglutin 
gibt  die  meisten  Färb-  und  Fällnngsreaktionen  der  Eiweisskörper,  es  hat 
überwiegend  Säurecharakter.  (Das  Basen  äquivalent  nimmt  bei  der  Hydrolyse 
XU.)  Das  Kollagen  soll  insbesondere  den  fibrillären  Anteil  der  Knorpel- 
grandsubstanz  aufbauen.  Auch  in  anderen  Geweben  (Sehnen,  Binde- 
gewebe etc.)  ist  das  Kollagen  fibrillär  angeordnet.  Das  Kollagen  verhält 
sich  Kalksalzlösungen  gegenüber  chemisch  völlig  indifferent,  die  kollagenen 
Fibrillen  des  Knochengewebes  bleiben,  wie  erwähnt,  nach 
V.  Ebner  kalkfrei;  es  ist  daher  nicht  anzunehmen,  dass  das  Kollagen 
des  Knochens  mit  der  Bindung  der  Kalksalze  in  Bezieh ang  stehe ;  es  soll 
mit  diesen  zwar  nach  Gohnheim  eine  chemische  Verbindung  eingehen  können, 
doch  ist  über  deren  Natur  gar  nichts  bekannt.  Der  umstand,  dass  das 
Mengenverhältnis  der  organischen  und  der  anorganischen  Knochenbestand- 
teile ziemlich  konstant  ist  (Zalesky),  spricht  nach  Neumeister  jeden- 
ialls  nicht  mit  Sicherheit  für  eine  chemische  Bindung  der  Kalksalze 9* 

Entgegen  einigen  Angaben  in  der  Literatur  ist  nach  v.  Fürth  bisher 
in  keinem  Falle  ein  Beweis  dafür  erbracht  worden,  dass  echtes  Kollagen 
aosserhalb  der  Wirbeltierreihe  vorkomme.  Den  verkalkten  Stützsabstanzen 
wirbelloser  Tiere  liegen  andere,  allerdings  zum  Teil  wohl  nahe  verwandte 
Albuminoide  zugrunde.  Dass  die  Kittsubstanz  des  Knochens,  die  mutmassliche 
Trägerin  des  Kalkes,  gleichfalls  kollagener  Natur  sei,  wird  wohl  hin  und 
wieder  angegeben,  ist  aber  noch  gänzlich  unerwiesen. 

4.  Das  .Albumoid**  des  Knorpels  ist  gleichfalls  eine  eiweissartige 
Substanz,  welche  aber  nicht  —  wie  das  Kollagen  —  Glutin  liefert  In  seinen 
Eigenschaften  ähnelt  es  dem  koagulierten  Eiweiss,  es  gibt  Eiweissreaktionen, 
ist  mechanisch  und  chemisch  sehr  resistent,  für  Säuren  und  Alkalien  fast 
unangreifbar. 

Das  Albumoid  bildet  hauptsächlich  das  sogenannte  Balken  netz  des 
Knorpels.  Es  fehlt  nach  Mörner  in  jungen  Knorpeln  und  wird  erst  im 
Stadium  der  Knorpelverkalkung  nachweisbar.  Morawitz  meint  hierzu 
jedoch,  das  Albumoid  sei  genetisch  der  älteste  Bestandteil  der  Knorpel- 
gnmdsnbstanz,  der  nur  im  Laufe  der  Entwicklung  eine  Umwandlung,  näm- 
lich eine  chemische  Veränderung  (Sklerosierung)  erleide,  wobei  er  an 
Widerstandsfähigkeit  und  an  Färbbarkeit  mit  sauren  Farbstoffen  (sowie  bei 
Ansfübrang  der  Millonschen  Reaktion),  mithin  an  Gharakteren  gewinne, 
die  seinem  histochemischen  Nachweise  gewöhnlich  dienen.   Dieses  Albumoid 


^)  Vergl.  Etzinger,  »Die  Kalksalze  sind  nämlich  im  Knochen  nicht 
gelöst  und  verbinden  sich  auch  nicht  mit  dem  durch  die  Verdauungssäfte 
gelösten  leimgebenden  Gewebe.** 
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wird  bei  der  histochemischen  Untersuchung  ah  Trftger  der  Kalksalzmassen, 
und  zwar  anscheinend  ursprünglich  noch  gelöster  Kalksalzmassen  erkannt. 
Wenn  man  nftmlich  einen  Knorpel,  der  sich  eben  zur  Verkalkung  anschickt, 
mit  konz.  Kalilauge  behandelt,  so  bilden  sich  nach  Morawitz  im  Balken- 
netze reichlich  die  bereits  erwähnten  sechseckigen  Kristalle  eines  kalkhaltigen 
Doppelsalzes,  welche  die  Anwesenheit  des  Calciums  dort  verraten.  Die 
Ausscheidung  dieser  Kristalle  ist  besonders  dicht  an  der  Peripherie  der 
Ghondrinballen.  Dies  l&sst  sich  aber  nicht  gegen  die  Annahme  verwerten, 
dass  die  albnmoide  Substanz  sich  insbesondere  und  zuerst  mit  Kalksalzen 
belade,  denn  nach  Beobachtungen  über  das  Verhalten  des  Knorpelgewebes 
bei  der  Digestion  mit  Wasser  und  Lange  scheint  es  durchaus  wahrscheinlich, 
dass  die  Ghondrinballen  eine  Grundlage  von  albumoider  Substanz  besitzen. 
Ist  dies  der  Fall,  so  kann  es  sich  bei  der  Verwandlung  von  ni^chromatischer* 
in  „chromatische*^  Substanz,  die  mit  der  Verkalkung  des  Knorpels  in  ört- 
licher, zeitlicher  und  offenbar  auch  kausaler  Beziehung  steht,  auch  um  eine 
Metaplasie  dieser  albumoiden  Grundsubstanz  handeln. 

Bemerkenswert  erscheint  es,  dass  diese  Umwandlung  stets  in  der  Um- 
gebung der  Knorpelzellen  beginnt  und  an  das  Eintreten  einer  bestimmten 
Entwicklungsperiode  dieser  Zellen  (Reifung!)  geknüpft  ist.  Dies  Iftsst  daran 
denken,  dass  ein  aktives  Prinzip,  das  aus  der  Zelle  stammt  und 
nach  ihrer  Reifung  erst  frei  wird,  in  die  umgebenden  Gewebs- 
massen  eindringt  und  dort  die  Veränderungen  hervorruft,  welche 
die  Salzeinlagerung  zur  unmittelbaren  Folge  haben. 

Damit  ist  schon  die  zweite  Frage,  jene  nach  dem  Wesen  des  Ein- 
lagerungsprozesses  selbst,  berührt.  Dem  Studium  dieses  Problemes  bietet 
sich  eine  beträchtliche  Fülle  von  Material,  wenn  man  sein  Augenmerk  nicht 
bloss  auf  das  Stützgewebe  der  Wirbeltiere,  sondern  auch  auf  die  mannig- 
fachen homologen  Vorrichtungen  nieder  organisierter  Tiere  richtet,  für  deren 
Geneso  erwartungsgemäss  leichter  zu  übersehende  Vorgänge  massgebend  sind. 
Als  solche  mechanische  Stützvorrichtungen  der  Vertreter  niederer  Tierklassen 
kommen  insbesondere  die  Kalkhüllen  der  Korallen,  die  verkalkten  Tegumente 
der  Echinodermen,  die  kalkreichen  Wuhnröhren  der  tubikolen  Würmer,  die 
Gehäuse  der  Mollusken,  die  Panzer  der  Krustaceen  und  die  verkalkten  Chitin- 
decken der  Insekten  in  betracht  Tatsächlich  liegen  über  die  Verkalkungs- 
Vorgänge  an  diesen  Objekten  schon  heute  bemerkenswerte  Erfahrungen  and 
Hypothesen  vor,  die  angesichts  ihrer  ausgesprochenen  funktionellen  Ver- 
wandtschaft zu  den  Knorpeln  und  Knochen  der  Wirbeltiere  für  die  vorliegende 
Frage  belangreich  erscheinen  müssen,  selbst  dann,  wenn  man  mit  v.  Fürth') 
eine  genetische,  chemische  und  anatomische  Verwandtschaft  als  derzeit  noch 
unerwiesen  betrachtet. 

Was  die  rein  morphologischen  Verhältnisse  betrifft,  so  ist  zunächst 
festgestellt,  dass  die  Koncbilienschalen,  die  Seoigelstacheln,  die  Kalkschwamm- 
gerüste etc.  eine  ausgesprochen  kristallinische  Struktur  besitzen,  die  kristallo- 
graphisch  auflösbar  ist  und  nach  ihren  optischen  und  morphologischen 
Charaktern  der  Kalkspat-,  der  Aragonitstruktur  etc.  entspricht.    Die  „Spicala* 


^)  Der  anregenden  Darstellung  dieses  Autors  in  seiner  „Vergleichenden 
chemischen  Physiologie  der  niederen  Tiere*',  Jena,  G.  Fischer,  1903,  folge  ich 
in  meiner  weiteren  Ausführung. 
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der  Kalkschw&mme  sind  Dach  Hacke P)  and  y.  Ebner*)  Kalkspatkristalle, 
die  allerdings  als  „Biokristalle'  oder  „Mischkristalle'  aafzafassen  seien, 
dft  sie  eine  organische  Grundlage  besitzen  and  in  ihrer  Gestaltung  von  „vitalen' 
Einflössen  abhängen.  Der  Hammerpanzer  enthält  nach  Biedermann  eine 
komplizierte  organische  Kalkyerbindang  mit  aasgesprochener  Neigung  zur 
Bildung  von  „Mischkristallen',  die  im  wesentlichen  aus  Calci umphosphat 
«ind  einem  ei weissartigen  Stroma  bestehen.  Solche  Kristalle  sollen  auch 
im  Blute  von  Mollusken  und  Krustaceen  vorkommen.  Die  Beobachtung  der 
mannigfach  geformten  Niederschläge,  welche  unter  gewissen  Bedingungen 
bei  der  Fällung  von  Calciumsalzen  durch  Natriumkarbonat  und  Natriiim- 
phosphat  zustande  kommen  und  welche  Strukturverhältnisse  an  Gastropodon- 
«chalen  in  überraschender  Weise  nachahmen,  führte  Biedermann^)  zur 
Überzeugung,  dass  extrazellnlär  yerlaufende,  einfach  kristallinische  Prozesse 
eine  wichtige  Rolle  bei  der  Bildung  gewisser  Skelettmassen  (Gastropoden-, 
Mollaskenschalen;  spielen,  während  in  anderen  Fällen  die  Skelettbildungen 
im  wesentlichen  „als  Produkte  spezifischer  Zelltätigkcit  aufzufassen  sind, 
wobei  nicht  nur  das  Material,  sondern  auch  die  Formgebung  von  der  spezifischen 
Qualität,  resp.  Anordnung  der  Zellen  und  gewisser  Zellbestandteile  abhängt'. 
Was  den  Chemismus  der  Kalksalzeinlagerung  in  Skelettteile  betrifft,  so 
haben  C.  Schmidt i)  und  später  C.  Voit')  (bezüglich  des  Molluskenpanzers) 
ihrer  Meinung  Aasdruck  gegeben,  dass  eine  im  Blute  der  Tiere  enthaltene, 
an  der  Oberfläche  ausgeschiedene  Kalk-Eiweissyerbindung  durch  Dissoziation 
in  kohlensauren  Kalk  und  Eiweiss  zur  Schalenbildung  führe.  Mnschelblut 
überzieht  sich  nämlich  nach  ihrer  Beobachtung  beim  Stehen  an  der  Luft 
mit  einem  Eristallhäutchen  aus  kohlensaurem  Kalke.  Der  Proteinpaarling 
der  Verbindung  soll  nach  Voit  bei  dieser  Dissoziation  gleichfalls  ausfallen. 
y.  Fürth  bemerkt  hierzu,  dass  die  yorliegenden  Beobachtungen  sich  un- 
gezwungen durch  die  Annahme  erklären  Hessen,  „dass  das  Blut  durch  seinen 
hohen  Kohlensäuregehalt  befähigt  sei,  Calciumkarbonat  zu  lösen  und  dass 
sich  dieses  abscheide,  sobald  der  Kohlensäure  (an  der  Körperoberfläche) 
Oelegenheit  geboten  werde,  abzudunsten'.  Die  Bildung  des  Eiweissgerinnsels 
könnte  durch  gleichzeitige,  aber  unabhängige  Umwandlung  einer  fibrinogenen 
Substanz  zustande  kommen.  Ganz  ähnlich  lautet  die  Hypothese  von  Mo  jnier 
de  Villepoix*),  welche  noch  durch  angeblich  überraschend  gelungene  Ver- 
auche,  die  Struktur  der  Molluskenschalen  in  einem  abgedunsteten  Filtrate 
yon  gemengtem  kohleusäurehaltigen  Wasser,  Calciumkarbonat  und  Eier- 
albuminlösuog  nachzuahmen,  gestützt  wird.  Irvine  und  Woodhead')  be> 
richten,  dass  in  stark  kohlensäurehaltigen,  mit  Alkaliphosphat  und  Alkali- 
karbonat yersetzten  Lösungen  nach  längerem  Stehen  Niederschläge  aus  Calcium- 
karbonat und  Calcinmphosphat  zustande  kommen,  und  y.  Fürth  meint,  dass 
die  Bedeutung  dieses  einfachen  chemischen  Vorganges  für  die  Schalenbildung 
bei  Mollusken  und  Krustaceen  ergründet  werden  könnte,  wenn  man  durch 
hinreichend  genaue  Kenntnis  der  Zusammensetzung  des  Blutes  bei  diesen 
Tieren  in  der  Lage  wäre,  den  aus  entsprechend  kombinierten,  künstlich  her- 
gestellten Lösungen  durch  Abdunsten  der  Kohlensäure  entstandenen  Nieder- 
aehlag  darauf  zu  prüfen,  ob  seine  Zusammensetzung  jener  der  Schaienasche 
gleichL 

J)  Zit.  nach  y.  Fürth. 
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Diese  Kohlens&ure -Hypothese  würde  jedoch  nur  die  Ablagerung  von 
Kalksalzen  an  der  Körperoberfläche  von  Tieren  erklären,  die  ein  att 
sezemierende  Epithelzellen  grenzendes  Aussenskelett  bilden  und  kann  nichts 
zum  mindesten  nicht  ohne  weiteres,  auf  die  Verkalkung  eines  knorpelig  vor- 
gebildeten  Innen  Skelettes  der  Wirbeltiere  übertragen  werden;  denn  sie 
würde  hier,  wo  keine  Verdunstung  der  Kohlensäure  in  Frage  kommt,  natur- 
gemäss  ein  Kohlensäuregefälle  Ton  dem  Blute,  oder  der  Gewebsflüssigkeit 
nach  den  Geweben  zu  voraussetzen,  während  tatsächlich  ein  Kohlensänre- 
gefälle  im  umgekehrten  Sinne  vorliegt.  Die  Kohlensänrespannung  in  den 
Geweben  muss  ja  normaler  Weise  grösser  sein,  als  in  ßlute.  Kassowitz 
hat  überdies  gezeigt,  dass  mit  Kohlensäure  beladenes  Blutserum  (vom 
Menschen?)  zwar  imstande  ist,  Kalksalze  des  Knochens  zu  lösen,  dass  aber 
die  Austreibung  der  Kohlensäure  aus  nativem  Serum  keine  Präzipitation 
von  Kalksalzen  zur  Folge  hat,  dass  also  im  Blutserum  die  Kalksalze  nicht 
darch  Kohlensäare  in  Lösung  erhalten  werden  (vergl.  auch  die  Kohlensäure- 
theorie der  Rachitis  von  Wachs muth).  Dieser  letztere  Schluss  von  Kasso- 
witz scheint  allerdings  mangelhaft  gestützt  und  angreifbar.  Die  Annahme, 
dass  eine  chemische  Bindung  der  Kohlensäure  des  Blutes  mit  einer  Fällung 
von  Calciumkarbonat  und  Calciumphosphat  einhergehe,  ist  vorläufig  noch 
durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  und  die  weitere  Annahme,  dass  eine 
besondere,  kohlensäurebindende,  am  Orte  der  Kalksalzeinlagerung  ent- 
standene oder  sonst  anwesende  Substanz  bei  der  Verkalkung  eine  Rolle 
spiele,  immerhin  erlaubt.  Welcher  Natur  diese  kohleusäurebindende  Sub- 
stanz allenfalls  wäre,  lässt  sich  freilich  noch  kaum  vermutungsweise  an- 
deuten. Ein  phantasiebegabter,  französischer  Autor  meint,  dass  es  sich  um 
Lecithin  handle,  das  durch  die  zerstörende  Einwirkung  von  Ammonium- 
karbonat auf  die  Substanz  der  roten  Blutkörperchen  entstehe  (Chabrie). 

Überlegt  man,  wie  sonst  etwa  durch  das  Blut  oder  die  Gewebsflüssig- 
keiten d«n  in  Verkalkung  begriffenen  Geweben  zugeführte  Kalksalze  in  diesen 
Geweben  niedergeschlagen  und  fixiert  werden  können,  so  ergibt  sich  als 
nächstliegend  wohl  die  Annahme,  dass  es  besondere  Produkte  der 
Lebenstätigkeit  dieser  Gewebe  seien,  welche  auf  die  Kalksalze 
bindend  oder  fällend  wirken.  Insbesonders  wird  auch  hier  wieder  die 
Kohlensäure,  bezw.  das  kohlensaure  Ammon  in  Frage  kommen,  das  beim 
Zerfalle  stickstoffhaltigen  organischen  Materiales  unter  mannigfachsten  Be- 
dingungen auftritt.  Diese  Vorstellung  wurde  betreffs  der  Tegumentbildung 
von  meerbewohnenden  Schaltieren  tatsächlich  mehrfach  verwertet.  Murraj 
and  Irvine  nehmen  an,  dass  Ammoniumkarbonat  als  Produkt  des  Stoff- 
wechsels dieser  Tiere  an  ihrer  Oberfläche  mit  dem  im  Seewasser  gelösten 
Gipse  nach  der  Gleichung: 

CaS04  +  (NH4),C0,  =  CaCO,  +  (NE,)tSO, 
in  Reaktion  trete,  wobei  sich  das  unlösliche  GaCOa  als  schützende  Hülle  an 
der  Mantelfläche  der  Tiere  niederschlägt    Auf  diesem  Wege  entstehen  nach 
der  Ansicht  der  Genannten  die  Korallenriffe  ^). 


^)  Dass  die  im  Tegumente  der  ^chaltiere  vorfindliche  CO9  ans  dem 
ozjdativen  Stoffwechsel  der  Tiere  stammt  —  und  nicht  etwa  direkt  aus  dem 
umgebenden  Meerwasser  —  oder  dass  dieselbe  zum  mindesten  im  Bedarfs- 
falle leicht  aus  dem  Stoffwechsel    beschafft  werden    kann,   beweist   der  Um-. 
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Aas  den  beiden  dargelegten  Hypothesen  über  den  Chemismus  der 
Verkalkung  ist  ersichtlich,  dass  die  Rolle,  welche  die  Kohlens&ure  der  Ge- 
websflüssigkeit dabei  spielt,  nach  der  Vorstellung  der  Autoren  eine  zwei- 
fache, ja  geradezu  konträre  sein  kann.  Im  einen  Falle  soll  sie  erst  über- 
schüssige Kalkmengen  lösen,  die  nach  ihrem  Entweichen  oder  ihrer  Bindung 
aosfallen,  im  anderen  Falle  soll  sie  Kalk  aus  der  Umgebungsflüssigkeit 
niederschlagen. 

Für  die  Verkalkung  als  Teilvorgang  der  Ossifikation  bei  den  V^irb ei- 
tleren kann  offenbar  die  Kohlensäure  eine  so  entscheidende  Rolle,  wenigstens 
im  Sinne  der  Annahme  Ton  Mnrray  und  Irvine  nicht  spielen,  da  ja  die 
anorganische  Grundlage  des  Knochens  im  Gegensatze  zu  jener  der  Meer- 
tierschale nur  zum  kleineren  Teile  ans  Calcinmkarbonat,  zum  weitaus  grösseren 
Teile  aus  Calciumphosphat  besteht  i). 

V^eiteres  Material  zu  solchen  Studien  kann  der  den  Pathologen  be- 
kannte Prozess  der  Petrifikation,  bezw.  der  Verkalkung  oder  Verkreidung 
Ton  Geweben  liefern. 

Die  Kalkeinlage  erfolgt  hierbei  zumeist  in  ein  durch  ausgeschiedene 
Entzündungsprodukte  blockiertes,  ein  sklerosiertes  oder  von  embolischen 
Prozessen  nnd  Infarktbild ung  oder  anderen  Ernährungsstörungen  betroffenes 
Gewebsgebiet.  Gemeinsam  ist  allen  diesen  Verkalkungsprozessen  der  Um- 
stand, dass  es  sich  um  ein  dem  regen  Stoffwechsel  entzogenes, 
trophisch  zumeist  schwer  geschädigtes,  häufig  schon  nekrobiotiscb 
verändertes  Gewebe  handelt,  in  welchem  jedenfalls  das  expansive 
Wachstum  aufgehört  hat.  Nach  y.  Recklinghansen  sind  nur  Ruhe 
and  geringer  Stoffwechsel  erforderlich,  damit  sich  schwer  lösliche  Sub- 
stanzen, wie  z.  B.  Kalksalze,  im  Gewebe  absetzen.  Hierin  besteht  nun  eine 
bemerkenswerte  Analogie   mit   dem  Knochenverkalkungsprozesse. 

Kassowitz  fand  nämlich  beim  Studium  des  normalen  Knochenwachs- 
tums,  dass  die  Kalkablagerung  immer  nur  in  jenen  dichtfaserigen,  fibrillären 
Knorpelgewebspartien  erfolgt,  welche  von  den  Gefässen  weit  abliegen  und 
dass  sie  dort  am  raschesten  fortschreitet,  wo  die  Gefässe  im  Begriffe  sind 
gänzlich  zu  obliterieren.  Die  Tatsache,  dass  die  Kalksalze  in  der  Umgebung 
eines  neugebildeten,  oder  sich  erweiternden  Blutgefässes  niemals  ausfallen, 
sondern  hier  in  der  Gewebsflüssigkeit  gelöst  bleiben  und  immer  nur  in  einiger 
Entfernung  von  den  Gefässen  präzipitieren,  ist  nach  Wachsmuth  von 
Kassowitz  tatsächlich  mit  überzeugender  Kraft  nachgewiesen  worden. 
Kassowitz  selbst  leitet  aus  seiner  Beobachtung  kausale  Beziehungen  ab;  er 


stand,  dass  die  Kalkschalen  auch  in  karbonatfreiem  (künstlichem)  Meerwasser 
entstehen.  Für  die  Schalenbildung  der  Vogeleier  lässt  sich  ein  analoges 
Verhalten  nachweisen:  Hennen  liefern  bei  kalkfreiem  Futter  nach  Erschöpfung 
ihres  Kalkvorrates  nur  sehr  dünnschalige,  endlich  gar  keine  Eier  mehr.  Nach 
Znsatz  von  Calciums ulfat  zum  Futter  werden  wieder  Eier  mit  Calcinm- 
karbonat schalen  abgesetzt. 

^)  Die  Kalkgebilde  niederer  Tiere  enthalten  relativ  nur  ganz  un- 
bedeutende Mengen  von  Phosphat  neben  dem  Karbonate.  Nur  die  Arten 
Pennatula  nnd  Astacus  machen  nach  v.  Fürths  Zusammenstellung  hiervon 
eine  Ausnahme. 
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meiot:  „Die  Verkalkang  des  Knorpels  sei  eine  Folge  des  aaf hörenden 
expansiven  Wachstums  des  Knorpels.*' 

Nebst  den  Erfahrangen  an  spontan  gebildeten  Verkalk  an  gsherden  im 
Organismas  sind  experimentell  gewonnene  Kenntnisse  hierüber  von  hohem 
Interesse.  Man  braucht  — wie  Litten  gezeigt  hat  —  nur  eine  Nierenarterie 
beim  Kaninchen  zu  unterbinden  und  es  beginnen  sich  nach  kurzer  Zeit  in 
•den  gewundenen  Hamkan&lchen  Kalksalze  abzulagern.  Dasselbe  geschieht,  wenn 
Nierenelemente  bei  Quecksilbervergiftung    der   Nekrose  anheimgefallen  sind. 

Man  wird  fragen,  was  das  mit  der  Knochenbildung  zu  schaffen  habe, 
die  doch  offenbar  ein  Vorgang  von  ganz  anderer  Dignität  ist,  der  auch  ein 
ganz  anderes  anatomisches  Substrat  zugrunde  liegt.  Aber  solche  patho- 
logische Verkalkungen  stehen  dem  Vorgange  bei  der  physiologischen 
Knochenbildung  nach  neueren  Erfahrungen  doch  wohl  nicht  so  fern  als 
man  auf  den  ersten  Blick  meinen  möchte.  Denn  es  kommt  in  solchen  ver- 
kalkten Partien  sehr  oft,  ja  in  der  Regel  nach  einiger  Zeit  zur  Bildung  echter 
Knochensubstanz.  Sacerdotti  und  Frattin  haben  die  Versuche  von  Litten 
wieder  aufgenommen  und  bei  drei  Kaninchen  drei  Monate  nach  der  Abbindunfr 
der  Nieren arterie  in  den  Nieren  echtes  Knochen- und  echtes  Knochenmarkgewebe 
gefunden.  Pol  lack  hat  bei  17  pCt.  aller  von  ihm  sezierten  Leichen  in  den 
Lungen  harte  gelbliche,  bis  zu  erbsengrosse  Herde  angetroffen,  welche  echte 
Knochensubstanz  enthielten:  von  Rehmer  wurde  echte  Knochensubstanz  in 
verkalkten  endokarditischen  und  endarterii tischen  Herden  nachgewiesen  etc. 

Demnach  ist  die  Ossifikation  ein  Prozess,  der  der  Verkalkung 
■abgestorbener  Gewebsmassen  in  späteren  Stadien  geradezu 
typisch  folgt.  Man  erinnert  sich  hierbei  an  die  Versuche  von  Barth, 
welche  lehrten,  dass  die  Implantation  von  unlöslichen  Kalksalzen  in  geeignete 
Oewebe  Knochenbildung  anregt;  darauf  soll  der  Effekt  der  sog.  Knochen- 
transplantation beruhen.  Bei  der  normalen  Ossifikation  geht  bekanntlich  der 
Bildung  des  eigentlichen  Knochengewebes  auch  eine  Kalksalzeinlagerung  — 
in  den  Knorpel  —  voraus. 

Ziegler  druckt  eine  Vermutung  aus,  deren  Berechtigung  Anerkennung 
fordert:  .Es  hat  den  Anschein,  als  ob  absterbende  Gewebe,  welche  gewisse 
Modifikationen  erleiden,  auf  in  Lösung  befindliche  Kalksalze  eine 
gewisse  Anziehung  ausüben  und  mit  denselben  eine  innige  Ver- 
bindung eingehen  würden.* 

Welches  können  nun  die  , gewissen  Modifikationen*  sein,  die  unter 
diesen  Umständen  im  blockierten  Gewebe  vor  sich  gehen  und  nach  der 
Hypothese  Zieglers  eine  so  wichtige  Rolle  in  der  Kalkbildung  spielen  sollen? 

In  einem  schlecht  genährten  Gewebe  werden  die  Vorgänge  des  Auf- 
baues, der  Synthese,  der  Regeneration  des  Protoplasmas  vermutlich  gegen- 
über den  Abbauprozessen  in  Rückstand  treten.  Es  werden  sich  auf  Kosten 
des  Bestandes  an  nativen  Gewebsbildnern  die  Produkte  der  „Autodigestion" 
oder  der  „Autolyse"  vermehren  und  anhäufen.  Es  steht  zu  erwarten,  dass 
der  fortschreitende  autolytische  Gewebszerfall  in  einem  gewissen  Stadium 
Auch  morphologisch  und  histochemisch  erkennbare  Veränderungen  setzt. 

Solche  Veränderungen  im  Aussehen  und  im  mikrochemischen  Ver- 
halten der  noch  anverkalkten  Gewebsmassen  sind  nun  in  der  Tat  sowohl  bei 
der  normalen  Ossifikation  als  bei  der  Petrifizierung  von  Geweben  in  recht 
charakteristischer  Form  gesehen  und  beschrieben  worden.   Im  Knorpelgewebe 
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geht  der  Verkalkung  eine  eigentümliche  Faserbildung,  die  sog.  Asbestmeta- 
morphose, eine  Sklerosierung  der  Balkennetzsubstanz,  eine  Aufquellung  der 
Knorpelzellen  („hjdropische  Degeneration^*)  voran.  Nach  Morawitz  wandelt 
sich,  wie  erwähnt,  die  ursprünglich  achromatische  Substanz  der  Knorpel- 
kapseln in  eine  chromatische  Substanz  um,  infolge  eines  von  den  ein- 
geschlossenen Zellen  allm&hlich  weiter  fortschreitenden  chemischen  Prozesses; 
sie  gewinnt  dadurch  die  von  Mörner  entdeckte  charakteristische  F&rbbar- 
keit  mit  basischen  Farbstoffen,  welche  den  sog.  „Chondrinballen'S  d.  h.  den 
metaplasierten  Knorpelkapseln  infolge  ihres  Ghondromnkoidgehaltes  zu- 
kommen soll. 

Metaplasien  der  Knorpelzellsubstanz  in  einem  gewissen  Stadium  der 
Knorpelentwicklung  wurden  mikrochemisch  von  Grandis  und  Mainini 
nachgewiesen  und  in  zeitlicher  und  kausaler  Hinsicht  als  Vorläufer,  der 
Knorpel  Verkalkung  aufgefasst.  Pacchioni  betrachtet  die  Anhäufung  des 
Kalkes  in  den  Knorpelzellen  als  eine  Folgeerscheinung  einer  besonderen 
Umwandlung  ihrer  Substanz*). 

Mit  aller  Präzision  finden  wir  den  Gedanken  einer  Metaplasie  des  Ge- 
webes als  Grundlage  der  Kalkaffinität  und  den  Nachweis  solcher  Metaplasie 
durch  mikrochemische  Reaktion  durchgeführt  bei  Stöltzner,  betreffend  das 
osteoide  Gewebe  und  dessen  definitive  Verknöcherung.  Stöltzner,  dessen 
mastergültige  Untersuchungen  durch  eine  meisterhaft  klare  und  logische 
Darlegung  besonderen  Wert  gewinnen,  sagt  hierüber  folgendes: 

„Wo  auch  immer  Knochensubstanz  neugebildet  wird,  ist  sie  zunächst 
osteoid ;  als  osteoide  Substanz  entbehrt  sie  der  Imprägnation  mit  Kalksaizen 
und  bat  sie  die  Eigentümlichkeit,  sich  sehr  leicht  und  intensiv  mit  Garmin 
zu  färben.  Unter  physiologischen  Verhältnissen  bleibt  die  Knochensubstanz 
nur  kurze  Zeit  in  diesem  osteoiden  Zustande;  der  letztere  stellt  eine  Stufe 
der  Entwicklung  dar,  auf  welcher  zwar  alle  Knoohensubstanz  einmal  steht, 
auf  der  sie  jedoch  physiologisch  nur  kurze  Zeit  verweilt.  Die  osteoide 
Substanz  bleibe  so  lange  osteoid,  als  die  Zellen,  welche  sie  gebildet  haben 
ihren  osteoblastischen  Charakter  behalten.  Sobald  nun  letzteres  aufhört, 
erfährt  die  bis  dahin  osteoide  Substanz  eine  Veränderung:  sie  wird  fähig, 
Erdsalze  aufzunehmen,  gleichzeitig  verliert  sie  die  ausfi;esprocheDe  Carmino- 
philie  und  nimmt  statt  dessen  farbenanalytisch  das  Verhalten  der  fertigen 
Knochensubstanz  an.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  bei  dieser 
Umwandlung  die  chemische  Beschaffenheit  der  Substanz  selbst  sich  ver- 
ändert; denn  auch  die  tote,  fixierte  und  eventuell  entkalkte  fertige  Knochen- 
snbstauz  verhält  sich  färberisch  durchaus  verschieden  von  ihrer  osteoiden 
Vorstufe. 

Die  osteoide  Substanz  und  die  fertige  Knochensubstanz  unterscheiden 
sich  also  nicht  nur  durch  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Erdsalze, 
sondern  auch  die  organischeu  Substanzen  sind  von  einander  chemisch  ver- 
schieden; die  osteoide  Substanz  muss  eine  bestimmte  chemische  "Umwandlung 
durchmachen,  um  zur  organischen  Grundlage  der  fertigen  Knochensubstanz 
zo  werden.* 

Ich    sehe    von    der  Wiedergabe    weiterer  Belege    ab    und  kann  darauf 


>)  „L'accumularsi  della  calce  nelle  celulle  cartilaginee  e  un  fenomeno 
della  loro  attivitä  metabolica.** 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Ergänzungsheft.  12 
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hinweisen,  dass  die  Annahme  einer  die  Verkalkung  einleitenden  Gewebs- 
metaplasie  unter  die  wenigen  fast  unbestrittenen  Punkte  der  Ossifikations- 
lehre  z&hlt. 

Welcher  Art  mögen  aber  diese  vermullich  durch  au toly tische  Vorgänge 
bewirkten  Gewebsmetaplasien  sein? 

Eine  von  Grandis  und  Mainini^)  hierüber  vorliegende  Hypothese, 
welche  sich  auf  das  histologische  Studium  der  Verteilung  von  Phosphor- 
sfture  und  Kalk  in  dem  sich  entwickelnden  Knorpelgewebe  gründet,  geht 
im  wesentlichen  dahin,  „dass  sich  die  komplizierten  Phosphorsäure- 
verbindungen, die  im  Kerne  und  Plasma  der  Knorpelzellen  enthalten  sind, 
fortschreitend  zersetzen,  wodurch  an  ihre  Stelle  einfacher  gebaute  Ver- 
bindungen treten.  Diese  letzteren  haben  die  Fähigkeit,  auf  Kalksubstanzen 
aus  dem  Blutplasma  zu  reagieren  und  unlösliche  Kalkverbindungen  zu 
bilden,  die  nun  das  erste  Substrat  der  den  künftigen  Knochen  zusammen- 
setzenden Mineralsubstanzen  darstellen. **  Grandis  und  Main  in i  nehmen 
offenbar  an,  dass  ein  in  den  Knorpelzellen  zustandekommender  Abbau  die 
ursprünglich  grossmolekulären  Phosphorsäureverbindungen  dortselbst  in 
diffusible  umwandelt;  derart  mobilisiert  können  sie  in  die  umgebende 
Knorpelgrnndsubstanz  austreten.  Letztere  enthalte  nämlich  im  ruhenden 
Knorpel  keine  Phosphorsäure,  wohl  aber  im  „aktiven'',  sich  differenzierenden 
Knorpel.  Der  Phosphorsäuregehalt  der  Zellmassen  sei  in  den  einzelnen  Ent- 
wicklungsstufen jenem  der  Grundsubstanz  reziprok. 

Diese  interessanten  Untersuchungen  verlieren  einigermassen  an  Be- 
weiskraft durch  den  Umstand,  dass  die  Autoren  die  Verteilung  der  Phosphor- 
säureträger ausschliesslich  aus  dem  Verhalten  des  Gewebes  bei  der  nach 
Monti  und  Lilienfeld  vorgeuommenen  Molybdänsäurebehandlung  und 
nachfolgenden  Reduktion  erschliessen  wollten.  Nun  ist  die  derart  erhaltene 
Molybdänsäurereaktion  aber  keineswegs  absolut  zuverlässig  und  in  dem  be- 
sagten Sinne  verwertbar.  Zumal  Heine  hat  nachgewiesen,  dass  sie  nicht 
aliein  mit  phosphorsäurehaltigem,  sondern  auch  mit  phosphorsäurefreiem 
Eiweiss  und  anderen  Stoffen  eintrete.  Pacchioni  gewann  bei  demselben 
Vorgehen  mit  dem  von  seinen  Vorgängern  verwendeten  Materiale  andere 
Bilder  und  kommt  zu  ganz  anderen  Schlüssen  über  die  Phosphorsänre- 
verteilung  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Knorpelentwicklung.  Er  weist 
insbesonders  darauf  hin,  dass  die  Resultate  der  Phosphorsäuredarstellung  im 
Gewebe  nach  Monti  und  Lilienfeld  von  der  Einwirkungsdauer  der  wirk- 
samen Reagentien  sehr  wesentlich  abhängen. 

Aber  selbst,  wenn  man  annehmen  wollte,  dass  die  von  Grandis  und 
Mainini  gewonnenen  histologischen  Bilder  über  die  Verteilung  der 
Phosphorsäure  und  ihrer  Verbindungen  im  Knorpel  einen  annähernd 
richtigen  Aufschluss  geben,  so  muss  doch  die  Annahme,  dass  der  Bestand 
an  Phospborsäuresubstanzen  des  Knorpels  allein  oder  vorwiegend  für  die 
Präzipitation  *  der  Kalksalze  ausschlaggebend  sei,  unbedingt  von  der  Hand 
gewiesen     werden.      Die     oben    nach    Mörner    und    Schmiedeberg    auf- 

^)  Da  mir  die  Originalmitteilung  der  Genannten  leider  nicht  zu- 
gänglich war,  muss  ich  mich  hier  auf  das  Referat  derselben  in  Pacchionis 
Arbeit  beziehen.  Die  Übersetzung  der  letzteren  (Jahrbuch  f.  Kinderheil- 
kunde) macht  das  Studium  des  italienischen  Originaltextes  nicht  entbehrlich. 
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gezählten  wichtigsten  chemischen  Komponenten  der  Knorpelsubstanz:  Chondro- 
mukoid,  Chondroitin-Schwefelsäure,  Glutin,  Kollagen  sind  durchweg  phosphor- 
und  phosphorsäurefrei'),  können  daher  auch  niemals  Phosphors&uretr&ger 
liefern.  Der  einzige  phosphorhaltige  Bestandteil  des  ruhenden  Knorpels  ist 
das  im  Cytoplasma  und  insbesonders  im  Karyoplasma  der  Knorpelzellen 
enthaltene  Nucleoproteid.  Beim  Abbau  dieser  Substanz  entstehen  zwar 
▼oraussichtlich  allerdings  kalkfällende  Nukleinsäuren  und  endlich  vielleicht 
Phosphorsäure  selbst,  doch  lässt  sich  leicht  überblicken,  dass  die  Menge  der 
so  gebildeten  Phosphorsäure  und  jene  des  auf  diese  Weise  gebundenen 
Kalkes  nur  einen  yerschwindenden  Teil  der  im  verkalkten  Knorpel  und 
Knochen  enthaltenen  Mineralsalzmasse  ausmachen  kann. 

Eine  ganz  andere  Vorstellung  über  das  Wesen  der  die  Verkalkung 
einleitenden  Gewebsmetaplasie  äussert  Pacchioui.  Dieser  Autor  denkt  an 
die  Wirkung  einer  „vitalen"  Aktion  der  Knorpelzellen  selbst,  welche  ihm 
—  entgegen  der  sonst  verbreiteten  Anschauung  —  im  Verlaufe  der  Ver- 
kalkung selbst  noch  den  Eindruck  stetiger  Aktivität  machen.  Die  allerdings 
nur  in  flüchtigen  Umrissen  skizzierte  Hypothese  Pacchionis,  wonach  die 
Kalkinfiltration  kein  passiver  Vorgang  sei,  sondern  „das  Produkt  von  physi- 
kalisch-chemischen Prozessen,  wie  sie  dem  mit  einer  lebhaften  TJmformungs- 
Fähigkeit  („intensa  attivitä  metabolica**)  ausgestatteten  Zellplasma  zukommen, 
hat  mithin  einen  stark  vitalistischen  Anstrich  und  erinnert  in  gewisser 
Hinsicht  an  die  Auffassung  Wachsmuths,  es  sei  „eine  Eigenschaft,  eine 
spezifische  Funktion  der  ....  bis  zur  definitiven  Grösse  herangewachsenen 
Knorpelzellen,  die  Zerlegung  der  Kalkalbuminato  (des  Blutes)  und  die 
Präzipitation  der  unlöslichen  Kalksalze  im  Knorpelgewebe  zu  bewirken'^. 
Wie  noch  gezeigt  werden  wird,  lassen  sich  die  Hypothesen,  nach  welchen 
die  Knorpelzellen  als  die  unmittelbaren,  eigentlichen  Zentren  der  Verkalkung 
aufzufassen  sind,  durch  das  Studium  der  Kalkverteilung  im  Knorpelgewebe 
nicht  rechtfertigen. 

Bestechender  als  die  kurz  referierten  Annahmen  über  den  Zusammen- 
hang der  nachweisbaren  Metaplasie  mit  der  Kalkeinlagerung  scheint  mir  die 
folgende:  Es  ist,  wie  erwähnt,  wahrscheinlich,  dass  diese  Metaplasie  auf 
Prozessen  autolytischer  Natur  beruht.  Dies  sind  im  wesentlichen  fermentative, 
hydrolytische  Spaltnngsvorgänge,  u.  a.  dazu  bestimmt,  ein  durch  Verbrauch 
oder  Zelltod  funktionslos  gewordenes  Stickstofifmaterial  „aufznschliessen**  nnd 
durch  Abbau  zunächst  mobil  zu  machen.  Ein  solcher  Spaltungsvorgang  ist 
beispielsweise  mit  der  tryptischen  Eiweissverdauung  vergleichbar,  wenn- 
gleich die  autolytischen  Spaltungen  im  allgemeinen  langsamer  zu  verlaufen 
scheinen.  Nun  ist  bekannt,  dass  bei  der  vorsichtigen  Spaltung  gewisser 
komplexer  Eiweisssnbstanzen  des  Körperbestandes,  z.  B.  des  Fibrinogens  und 
des  Kaseins,  Produkte  gewonnen  werden,  die  noch  grossmolekulärer  Natur 
eine  besondere  Affinität  zu  Calcium  besitzen.  Bei  der  Milchlabung  zerfällt 
anter  dem  Einflüsse  des  Fermentes  das  Kasein  in  Parakasein  und  Molken- 
eiweiss,  wovon  ersteres  aus  einer  Calcium-Ionen  enthaltenden  Lösung  sogleich 
solche  an  sich  reisst,    wodurch   das    unlösliche  Parakasein- Calcium  oder  der 


1)  Die  Knorpelgrundsubstanz  gibt  daher  auch  vor  der  Kalkeinlagerung 
keine  Molybdänsäurereaktion  (Monti  und  Lilienfeld). 

12* 
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Käse  aasfällt.  Ein  analoges  Verhalten  liegt  möglicherweise  bei  dem  Vorgang 
der  BlutgeriDnung  vor. 

Die  Annahme,  dass  darch  eine  Art  von  antoljtischer  Spaltung  eines 
Komponenten  des  osteoiden  Gewebes  in  analoger  Weise  eine  calciambindende 
Substanz  entstehe,  welche  den  umspülenden  Gewebssäften  gegenüber  als 
richtiger  „Kalkfäuger**  funktioniert  and  derart  die  Knochenverkalkung  einleitet, 
hat  in  der  Tat  manches  für  sich.  Selbstverständlich  kann  jedoch  niemals 
angenommen  werden,  dass  die  ganze  Kalkmasse  des  fertigen  Knochens  auf 
dem  Wege  solcher  chemischer  Affinität  autoljtischer  Abbanprodukte  zn 
Calcium-Ionen  eingelagert  werde.  Diese  Affinität  würde  ja  auch  die  Ter- 
mutlich  gleichzeitig  erfolgende  Einlagerung  von  Sänreradikalen  nicht 
erklären.  Die  Untersuchung  der  Knochenasche  lehrt,  dass  dem  Calcium 
annähernd  uquiyalente  Mengen  Ton  Phosphorsäare  zugegen  sind.  Dieser 
Aufwand  an  Phosphorsäure  kann,  wie  schon  erwähnt,  nur  zum  kleinsten 
Teile  durch  oxydativen  Abbau  der  präformierten  Nukleoproteide  des  Knorpels 
bestritten  werden.  Es  ist  ferner  bekannt,  dass  die  Asche  des  Skelettes 
gewisser  Knochenfische  (Haifisch)  yorwiegend  aus  Natriumchlorid  besteht 
und  nur  yerschwindende  Mengen  von  CaO  und  P|Ot  enthält  (Petersen  und 
Sozhlet,  Bunge);  das  Natriumchlorid  spielt  bei  diesen  Tieren  offenbar 
die  Rolle,  welche  das  Calciumphosphat  bei  den  Säugern  spielt,  und  man 
müsste  nach  dieser  Homologie  annehmen,  dass  der  Abbau  der  Knorpelproteide 
bei  den  in  Rede  stehenden  Tieren  zu  Produkten  mit  besonderer  Natrium- 
affinität führt,  deren  Natriumverbindungen  unlöslich  wären,  was  in  hohem 
Grade  unwahrscheinlich  ist. 

Die  Phosphorsänre  des  Knochens  stammt  mithin  unzweifelhaft,  ent- 
gegen der  Annahme  Ton  Grandis  und  Mainini,  zum  allergrössten  Teil 
direkt  aus  dem  Blute. 

Da  das  Calcium  des  Blutserums  nach  Fokker  an  Phosphorsäure 
gebunden  ist'),  scheint  mir  die  zwangloseste  und  wahrscheinlichste  Annahme 
dahin  zu  gehen,  dass  der  Hauptbestandteil  der  Knochen-  und  der  Knorpel- 
salzmasse, das  Calciumphosphat,  im  wesentlichen  als  solches  aufgenommen 
und  nicht  erst  in  seine  Komponenten  zerlegt  wird,  um  aus  diesen  in  der 
Knochenmasse  neuerdings  restituiert  zu  werden.  Die  mikrochemischen 
Befunde  von  Pacchioni,  welche  darauf  hinweisen  sollen,  dass  die  Phosphor- 
säure und  der  Kalk  in  dem  verkalkenden  Knorpel,  anfangs  örtlich  getrennt, 
erst  nach  Ausbildung  der  Haversschen  Kanälchen  miteinander  verbunden 
werden,  dürften  nach  meiner  Ansicht  durch  die  Präparation  vorgetäuscht 
oder  irrig  gedeutet  sein.  Wenn  die  Kalkeinlagerung  in  das  Gewebe  unabhängig 
von  der  Pbosphorsäureeinlagerung  erfolgen  würde,  so  müsste  doch  erwartet 


^)  Ein  in  alkalisch  reagierenden  Flüssigkeiten  lösliches  Calciumphosphat 
ist  nicht  bekannt.  Aus  diesem  Grunde  und  auch  deshalb,  weil  durch  Dialyse 
des  Blutserums  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  des  darin  enthaltenen  CaO  und  der 
P9O5  gewonnen  werden  kann,  wird  zumeist  angenommen,  dass  das  Calcium- 
phosphat des  Blutes  zn  einer  löslichen  Verbindung  an  einen  Proteinkomplex 
gebunden  sei.  Der  Nachweis  hierfür  steht  jedoch  aus.  Es  wäre  auch  denkbar, 
dass  Calcirm  und  Phosphorsäure  sich  im  Serum  zu  einer  grossmolekuläreo, 
anorganisch-kolloiden  Masse  vereint  finden,  wie  sie  nach  der  Ansicht  mancher 
auch  in  der  Mineralsubstanz  des  Knochens  angenommen  wird. 
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werden,  dass  in  den  yerschiedenen  Stadien  dieses  physiologischen  Prozesses 
oder  unter  pathologischen  Umständen  das  Mengenverhältnis  der  Basen-  und 
der  Säoreradikale  variierend  befunden  werde.  Dies  ist  aber  nicht  erwiesen. 
Nach  den  Analysen  mehrerer  Autoren  ist  die  Zusammensetzung  der  Knochen- 
massen in  bezug  auf  den  relativen  Gehalt  an  organischen  Substanzen  und 
Asche,  an  Calcium  und  Phosphorsäure  bei  den  verschiedensten  Wirbeltieren 
fast  YuUig  konstant.  Diese  konstante  Zusammensetzung  wird  sogar  unter 
gewissen  pathologischen  Verhältnissen  erhalten.  Bei  Inanition  nimmt  nach 
Gusmitta  der  Gehalt  der  Knochen  an  Kalk,  Phosphorsäure,  sowie  an  Ossein 
ab,  jedoch  in  genau  gleichem  Masse,  derart,  dass  das  Mengenverhältnis  das- 
selbe bleibt.  Nach  Levy  verändert  sich  in  der  Asche  malacischer  Knochen 
das  Verhältnis  des  Calcium,   der  Phosphorsäure  und  der  Kohlensäure  nicht. 

All  dies  wurde  auch  in  änderer  Richtung  verwertet,  nämlich  als  Hin- 
weis darauf  angesehen,  dass  zwischen  den  einzelnen  Salzen  der  Knochenasche 
ond  der  organischen  Grundsubstanz  chemische  Bindungen  vorliegen  müssen. 
Ich  schliesse  mich  den  Ausführungen  Neumeisters  an,  wonach  die  Konstanz 
der  Zusammensetzung  auch  andere  Gründe  haben  kann  und  nicht  als  Beweis 
für  das  Bestehen  solcher  chemischen  Bindungen  gelten  kann.  Jedoch  ist  die 
Annahme,  dass  chemische  Bindungen  wenigstens  im  weiteren  Verlaufe  der 
Calcification  zustande  kommen,  nachdem  ursprünglich  für  die  Einlagerung 
der  K alksalz massen  vielleicht  mechanische  Affinitäten  massgebend  gewesen 
waren,  aus  anderen  Gründen  kaum  von  der  Hand  zu  weisen.  Wenn  das 
Calci  am  phosphat  im  Knochen  nur  adsorptiv  gebunden  wäre,  so  müsste  es  ja 
durch  Waschung  mit  Wasser  daraus  gewonnen  werden  können;  erhöhter 
Kalkgehalt  des  Blutes  müsste  eine  Osteosklerose  erzeugen  etc.  Man  wird 
dagegen  einwenden,  dass  das  Calci umphosphat,  nachdem  es  durch  Adsorption 
aufgenommen  wurde,  gefllllt  und  dadurch  im  Gewebe  festgehalten  wird. 
Beim  Haifisch  aber  vertritt,  wie  erwähnt,  NaCl  die  Rolle  des  Kalkphosphates ; 
dieses  ist  als  solches  gewiss  nicht  in  eine  unlösliche  Form  umwandelbar,  es 
müsste  also  auswaschbar  bleiben,  wenn  es  nicht  chemisch  an  Gewebsbestand- 
teile  oder  andere  anorganische  Massen  gebunden  wäre. 

Wenn  ich  zusammenfassend  darlegen  soll,  worauf  die  vorstehenden 
Erörterungen  hinzielen  und  in  welchem  Sinne  die  eingangs  gestellten  Fragen 
vermutlich  dereinst  Beantwortung  finden  werden,  so  würde  ich  zurreservierten 
Äusserung  folgender  Hypothese  über  den  Kalkeinlagerun gsprozess  bei  der 
Knorpel-,  bezw.  Knochen- Verkalkung  gelangen: 

Ein  —  anscheinend  von  den  Knochen-  (und  Knorpel-)  zellen 
in  einem  gewissen  vorgeschrittenen  Stadium  ihrer  Entwicklnng 
ausgehender  —  formativer  Reiz  verursacht  eine  fortschreitende 
Umwandlung  eines  Bestandteiles  des  umgebenden  Gewebes,  wo- 
durch dieses  eine  speziiische  (und  zwar  ursprünglich  wohl 
mechanische)  Affinität  zu  Kalksalzen  des  Blutes,  bezw.  der  Ge- 
websflüssigkeit gewinnt.  Die  derart  zum  „Kalksalzfänger*  um- 
gewandelte Masse  wird  zunächst  von  gelösten  Kalksalzmassen 
durchdrungen,  die  mit  der  organischen  Grundlage  in  Verbindung 
treten  and  bei  deren  Abbau  präzipitieren. 

Bei  Rachitis  werden  Kalksalzmassen  in  unzureichender 
Menge  eingelagert  oder  unzureichend  fixiert,  weil  die  spezifische 
Affinität  mangelt.   Die  Ursache  dafür  ist  eine  rückständige  Meta- 
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plasie  des  Gewebes,  die  ihrerseits  za  begründen  allerdings  Yor- 
läafig  jede  sichere  Grandlage  fehlt.  Verstellbar  ist  aber,  dass 
es  sich  um  eine  funktionelle  Störung  im  Leben  jener  Zellen 
handelt,  von  denen  aus  ein  aktives  Prinzip  (etwa  im  Sinne  eines 
autolytischen  Fermentes  tätig)  auf  die  umliegenden  Gewebs- 
massen  umgestaltend  einwirken  soll. 

Der  gehemmten  Umwandlung  gewisser  Teile  des  Knorpel-  und  des 
osteoiden  Gewebes  im  Stützapparate  würden  dann  Hemmungen  analoger 
Metaplasien  in  anderen  Organsjstemen  koordiniert  erscheinen,  welche  ihrer- 
seits anderen  Teilerschein ungen  der  rachitischen  Eonstitutionsanomalie  za- 
grande  lägen.  Denn  mit  der  ausbleibenden  Verkalkung  von  Knochen  und 
Knorpeln  an  sich  wäre  nur  eines  der  aagenfSlligsten  Zeichen,  nicht  aber  das 
Wesen  der  Rachitis  selbst  erklärt. 

Die  zumeist  anerkannte  Heilwirkung  des  Phosphors  auf  den  rachitischen 
Prozess  Hesse  sich  mit  jener  Annahme  in  Einklang  bringen,  insofeme 
bekannt  ist,  dass  die  Phosphorverabreichung  Abbauprozesse  im  Tierkörper, 
die  in  die  Gruppe  der  autolytischen  einzureihen  sind,  io  ausgesprochenem 
Masse  anregt. 
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VIII. 

Aas  dem  Carolinen-Kinderspitale  in  Wien. 

Dermatitis  exfoliativa  neonatorum. 

Von 
Dr.  WILHELM  KNOEPFELMACHER  und  Dr.  KARL  LEINER 

Primararst,  Assistent. 

Zwei  Beobachtungen,  über  welche  wir  hier  berichten  wollen, 
geben  uns  Anlass,  das  Verhältnis  der  von  v.  Ritter  beschriebenen 
Dermatitis  exfoliativa  neonatorum  zum  Pemphigus  neonatorum 
neuerlich  zu  untersuchen.  Eine  diesbezügliche  Untersuchung 
erweist  sich  für  jeden,  welcher  sich  mit  dem  Wesen  der  Dermatitis 
exfoliativa  neonatorum  beschäftigen  will,  als  überaus  wünschens- 
wert. V.  Ritters  Krankheitsbild  setzt  sich  aus  einer  Reihe  von 
Stadien  zusammen,  deren  erstes  durch  eine  ziemliche  Trockenheit 
der  Haut  mit  kleienförmiger  Abschuppung  und  selbst  Abstossung 
grösserer  Epidermistrummer  einsetzt.  Rasch  folgt  das  erythema- 
töse  Stadium,  beginnend  mit  Rötung  des  Gesichts,  welche  bis- 
weilen über  den  ganzen  Körper  sich  ausbreitet,  erythematöser 
Veränderung  der  Mundschleimhaut  und  Rhagadenbildung  an  den 
Mundwinkeln.  Der  Rötung  folgt  unmittelbar  das  Stadium  der 
Exfoliation  mit  Verdickung  der  Oberhaut,  Abhebung  derselben 
von  der  Cutis  durch  eine  spärliche  Schichte  flüssigen  Exsudats 
und  Abziehbarkeit  der  verdickten,  oft  gerunzelten  Oberhaut  in 
grossen  Lappen  bei  einfachem  Anstreichen.  In  günstig  ver- 
laufenden Fällen  folgt  noch  ein  Stadium  der  Regeneration. 

Diese  Erkrankung,  welche  von  v.  Ritter  an  297  Kindern 
beobachtet  worden  ist,  verlief  in  48,8  pCt.  der  Fälle  letal.  Es 
werden  von  ihr  Kinder  der  2. — 5.  Lebenswoche  befallen;  in  der 
ersten  Lebenswoche  tritt  sie  selten  auf. 

V.  Ritters  Schilderung  des  Krankheitsbildes  erfahrt  durch 
ihn  selbst  eine  interessante  Bereicheiung  anlässlich  einer  Polemik 
mit  B ehrend.     Dieser  Autor  hat  bald  nach  dem  Erscheinen  der 
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V.  Ritterschen  Arbeit  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  Ritters 
„Dermatitis  e.  n."  mit  dem  Pemphigus  foliaceus  (Cazenaves) 
identisch  sei.  Da  wir  jetzt  wissen,  dass  der  Pemphigus  foliaceus 
eine  chronisch  verlaufende  Krankheit  des  Erwachsenen  ist, 
kann  davon  nicht  die  Rede  sein.  Die  Diskussion  zwischen 
V.  Ritter  und  Behrend  muss  aber  darum  als  wertvoll  erscheinen, 
weil  einerseits  v.  Ritter  die  Beobachtungen  des  Dr.  Litten, 
über  welche  Behrend  berichtet,  für  Dermatitis  e.  n.  erklärt, 
und  dann  andererseits,  weil  sie  v.  Ritter  Gelegenheit  gibt,  die 
Unterschiede  zwischen  Dermatitis  e.  n.  und  Pemphigus  neuerlich 
hervorzuheben.  Was  die  Littenschen  Fälle  betrifft,  so  weichen 
sie  in  einigen  nicht  unwesentlichen  Punkten  von  v.  Ritters 
Schilderung  ab.  Vor  allem  waren  Littens  Patienten  noch  etwas 
junger  (in  den  ersten  Lebenstagen!),  dann  fehlten  die  beiden 
ersten  von  v.  Ritter  beschriebenen  Stadien,  und  endlich  begann 
die  Krankheit  immer  mit  Blasenbildung,  während  das  bei  v.  Ritter 
nur  ausnahmsweise,  bei  einer  Varietät  des  geschilderten  Krank- 
heitsbildes, zu  beobachten  war. 

V.  Ritter  hebt  die  Unterschiede  zwischen  Pemphigus 
neonatorum  und  seinem  Symptomenkomplexe  eingehend  hervor: 
Beim  Pemphigus  zirkuläre  Blase  mit  gelblichem  Inhalt,  charakte- 
ristischem Saum  und  radiärer  Vergrösserung,  kein  Erythem,  keine 
Hautverdickung  und  häufige  Nachschübe.  Bei  der  Dermatitis  e.  n. 
dagegen  meist  Erythem;  wenn  Blasen  auftreten,  haben  diese 
wasserhellen  oder  gelben,  getrübten  Inhalt;  in  letzterem  Falle  hat 
aber  die  Blase,  namentlich  wenn  sie  gross  ist,  keine  scharfe  Be- 
grenzung und  unregelmässige  Umrisse.  Die  Cutis  ist  hier  in 
wesentlich    tieferen  Schichten    mitbeteiligt,    als   beim  Pemphigus. 

Will  man  aber  die  Dermatitis  e.  n.  dem  Pemphigus  neonat, 
als  selbständiges,  unabhängiges  Krankheitsbild  gegenüberstellen, 
so  genügt  es  nicht,  wie  dies  v.  Ritter  tut,  jene  leichten,  gut- 
artigen Pemphigusfälle  mit  Bildung  einzelner  kleiner  Blasen  dem 
Symptomen  komplex  seiner  Dermatitis  e.  n.  entgegenzuhalten. 
Denn  wir  wissen,  dass  es  zahlreiche  Fälle  von  zweifellosem 
Pemphigus  neonatorum  gibt,  bei  welchen  jene  von  v.  Ritter 
angeführten  unterschiedlichen  Merkmale  mehr  oder  weniger  nicht 
zutreffen;  wir  wissen,  dass  es  eine  Pemphigusform  gibt,  welche 
als  Pemphigus  exfoliati vus,  foliaceus  oder  auch  malignus 
bezeichnet  wird,  bei  welcher  es  zur  Bildung  von  schlaffen  Blasen 
mit  unregelmässiger  Umrandung  kommt.  Blasen,  welche  nicht 
kreisförmig,    sondern    ungleichmässig    sich    ausbreiten    und    bei 
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welchen  auch  Exfoliation  auftritt.  Ja  das  hauptsächliche  charakte- 
ristische Merkmal,  die  Exfoliation  und  die  Eigentümlichkeit, 
dass  sich  die  Oberhaut  anscheinend  gesunder  Körper- 
partien beim  Daruberstreifen  vom  Corium  loslösen  lässt, 
so  dasR  letzteres  glänzend  und  etwas  feucht  zutage  tritt,  lässt 
sich  in  mannigfachen  Abstufungen  bei  einzelnen  Fällen 
von  Pemphigus  neonatorum  nachweisen. 

Solche  Fälle  scheinen  dank  der  verbesserten  Säuglingspflege 
jetzt  wesentlich  seltener  zu  sein,  waren  aber  in  früheren  Jahren 
sehr  häufig.  Einen  klassischen  Beleg  hierfür  bilden  die  Jahres- 
berichte der  Wiener  Findelanstalt,  z.  B.  aus  den  Jahren  1861 
bis  1866;  da  fehlt  fast  in  keinem  Jahresberichte  die  Rubrik 
„Pemphigus  exfoliativus",  mit  kurzer,  guter  Beschreibung  der 
beobachteten  Fälle;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  war  Blasen- 
bildung, die  Blasen  waren  oft  schlafi^,  die  Epidermis  löste  sich 
meist  an  den  Rändern  der  Blase  in  grossen  Strecken  ab  (wie 
„Spinngewebe",  Jahresbericht  pro  1865,  pag.  89).  In  den  Berichten 
dieser  Anstalt  finden  wir  eine  ganze  Reihe  von  Pemphigusfallen 
verzeichnet,  in  welchen  sich  viele  Übergänge  von  Pemphigus 
neonatorum  mit  kreuzergrossen,  mit  nussgrossen  Blasen  gelblichen 
Inhalts  bis  zum  typischen  Aussehen  der  Dermatitis  exfoliativa 
neonatorum,  bei  der  die  Kinder,  wie  dies  auch  v.  Ritter  sagt, 
wie  nach  einer  Verbrühung  aussehen;  es  ist  bezeichnend,  dass 
sich  dieses  Gleichnis  sowohl  bei  Ritters  Dermatitisfallen,  wie 
bei  Littens  Fällen,  wie  auch  oft  zur  treffenden  Charakterisierung 
in  dep  kurzen  Krankengeschichten  der  Berichte  der  Wiener 
Findelanstalt  findet.  Bekanntlich  haben  ja  auch  schon  solche 
Fälle  von  Pemphigus  Veranlassung  dazu  gegeben,  dass  Hebammen 
unter  der  Beschuldigung,  sie  hätten  die  Kinder  im  heissen  Bade- 
wasser verbrüht,  unter  Anklage  gestellt  wurden.  Und  solche 
Fälle  haben  auch  Bohn  und  Dohrn  (zit.  nachHenoch,  Lehrbuch) 
dazu  geführt,  als  Ätiologie  des  Pemphigus  neonatorum  eine 
Reizung  der  Haut  durch  heisses  Badewasser  anzunehmen. 

Nicht  unerwähnt  wollen  wir  lassen,  dass  auch  Ritter  angibt, 
es  dürften  sich  unter  den  Fällen  von  Pemphigus  exfoliativus  der 
Wiener  Findelanstalt  solche  von  Dermatitis  exfol.  neonat,  befinden. 
Ja,  welche  Fälle  gehören  dahin  und  welche  sind  bloss  Pemphigus? 

Die  Existenz  solcher  Fälle  müssen  wir  als  sehr  wichtig  bei 
der  Beurteilung  des  Verhältnisses  der  Dermatitis  e.  n.  zum- 
Pemphigus  neonatorum  betrachten.  Über  solche  Beobachtungen 
berichtet    auch    Bloch.     Es    sind    das    Fälle    von    „Pemphigus 
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malignas^,  mit  meist  ausgedehnten  Verlusten  der  Oberhaut,  zumeist 
mit  Blasenbildung  vergesellschaftet;  in  einzelnen  Fällen  lässt  sich 
die  Epidermis  ablosen  („abschaben"),  in  anderen  Fällen,  die  sich 
sonst  klinisch  so  wie  die  ersteren  verhalten,  wiederum  nicht.  Da 
moss  man  denn  doch  die  Annahme  als  sehr  wahrscheinlich 
erklären,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  grundverschiedene,  sondern 
vielmehr  um  gleichartige,  nur  in  ihrer  Intensität  ver- 
schiedene Erankheitsprozesse  handelt. 

Sehr  bedeutsam  sind  auch  die  Fälle,  in  welchen  ein  einfacher, 
gutartiger  Pemphigus  direkt  in  eine  Form  übergeht,  wie  sie  von 
V.  Ritter  als  Dermatitis  exfoliativa  beschrieben  wird.  Solche 
Beobachtungen  sind  nach  v.  Ritter  sehr  selten.  Wir  haben  in 
unserem  Falle  I  eine  hierher  gehörige  Beobachtung,  die  innerhalb 
weniger  Tage  den  Übergang  eines  einfachen  Pemphigus  mit 
wenigen  kreisrunden  Blasen  in  die  schreckliche  Form  der  Dermatitis 
exfol.  neonat,  mit  tödlichem  Ausgange  aufweist. 

1.  Barschik,  5  Tage  alt,  znm  ersten  Male  beobachtet  am  5.  IV.  1901. 
I.  Kind,  Eltern  gesund,  ausgetragen,  kein  Abortus  vorausgegangen. 

Sehr  kräftiges  Kind  mit  leicht  ikterischen  Hautdecken  und  Skleren; 
auf  der  Haut  des  Rumpfes,  am  ßauch  und  Rücken  im  ganzen  6  Blasen  von 
der  Grösse  einer  Linse  bis  zu  Kreuzergrösse.  Einzelne  Blasen  mit  schlaffer, 
abgehobener  Hornschicht,  wenig  getrübt;  an  anderen  Steilen  des  Rumpfes 
liegt  offenbar  nach  Platzen  yon  Blasen  das  stark  gerötete,  ganz  trockene, 
am  Rande  von  einzelnen  eingerollten  Epithelresten  teilweise  bedeckte 
Rete  bloss. 

Das  Kind  frisch,  kein  Fieber,  saugt  gut.  Nabelstrang  im  Begriff,  sich 
loszulösen. 

Bei  der  zweiten  Untersuchung  am  11.  IV.  ist  das  Kind  (jetzt  11  Tage 
alt)  yerfallen,  Temperatur  34,5.  Die  Haut  der  Wangen,  ferner  fast  des  ganzen 
Rumpfes  ist  lebhaft  rot  und  glänzend,  infolge  Biossliegens  des  Rete;  an  den 
Grenzen  der  Rötang  sieht  man  schmale,  längliche  Streifen  und  Klümpchen 
der  eingerollten  Epidermis.  Durch  leichtes  Ziehen  an  diesen  lässt  sich  an 
den  unteren  Extremitäten  die,  vielleicht  etwas  mattere,  Oberhaut  auf  grosse 
Strecken  leicht  abziehen,  so  dass  das  lebhaft  glänzende,  wenig  feuchte  Rete 
zutage  tritt 

Am  folgenden  Tage  ist  die  spontane  Ablösung  der  Hornschicht  auf 
die  oberen  und  unteren  Extremitäten  vorgeschritten;  das  Kind  saugt  nicht, 
wimmert  riel;  am  13.  IX.  Exitus  letalis  (Autopsie  verweigert). 

In  charakteristisclier  Weise  kann  auch  das  Verhältnis  der 
Dermatitis  e.  n.  zum  Pemphigus  n.  durch  den  Übergang  einer 
Epidemie  von  Dermatitis  e.  n.  in  Pemphigus  beleuchtet  werden. 
Eine  solche  klassische  und  unzweifelhafte  Beobachtung  bildet  die 
Litten  sehe.     In  der  Epidemie,   welche   von  Litten  beobachtet, 
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von  V.  Ritter  selbst  als  Dermatitis  e.  n.  bezeichnet  worden  ist, 
zeigte  sich,  dass  allmählich  der  stürmische  Verlauf  milder  wurde, 
die  letzten  zwei  beobachteten  Fälle  zeigten  nur  geringe  Blasen 
am  Bauche;  wenngleich  eine  weitere  Beschreibung  nicht  vor- 
liegt, so  ist  doch  kein  Anlass,  daran  zu  zweifeln,  dass  es  sich 
um  gewöhnlichen  Pemphigus  neonat,  gehandelt  hat,  denn 
andernfalls  wäre  es  wohl  von  Litten  selbst  angemerkt  worden. 
Eine  ähnliche  Beobachtung  haben  auch  wir  zu  verzeichnen. 

Am  U.  III.  1902  haben  wir  das  Kind  Grete  Hundsdorfer  (Fall  II), 
dessen  Krankengeschichte  später  folgen  soll,  mit  Dermatitis  exfol.  n.  im 
Spitale  aufgenommen,  9  Tage  später,  am  23.  III.  J902,  wurde  das  17  Tage 
alte  Brustkind  Margarethe  Sassmann  mit  Pemphigus  neonatorum 
in  unser  Amhulatorium  gebracht  und  zeigte  folgenden  Befund: 

Am  ganzen  Körper  zerstreut  stehende,  prall  gespannte  und  auch  8chla£Fe 
Blasen  zum  Teil  mit  klarem,  zum  Teil  mit  getrübtem  Inhalt.  Die  Grösse 
der  Blasen  schwankte  von  Linsen-  bis  Hellergrösse.  Daneben  reichliche, 
runde,  rot  gefärbte,  der  Epidermis  entblösste  Stellen  von  feinem  Epidermis- 
saum  begrenzt.  An  der  Nase  und  dem  linken  Ohre  liegen  grosse,  gelbe, 
dünne  Borken.     Klinische  Diagnose:  Pemphigus  neonatorum. 

Anamnestisch  wurde  erhoben,  dass  die  ersten  Blasen  am  4.  Lebenstage 
in  der  Umgebung  des  Nabels  aufgetreten  waren. 

Die  Mutter  dieses  Kindes  bot  folgenden  interessanten  Befund:  An 
beiden  Brüsten  in  der  Umgebung  der  Mamilla  leicht  rot  verfärbte,  linsen- 
grosse  Stellen,  an  einzelnen  dieser  Stellen  ist  eine  geringe  Epidermisabhebung 
durch  ein  seröses  Transsudat  konstatierbar. 

Die  Epidermis  leicht  gefältelt,  matt  durchscheinend.  Am  linken 
Handrücken  eine  linsengrosse  schlaffe  Blase  mit  getrübtem  Inhalt  and  ge- 
röteter Umgebung. 

Behandlung  von  Mutter  und  Kind  mit  Dermatol- Vaselinsalbe. 

Am  26.  III.  sind  nur  noch  blassrote  bis  braunrote  Stellen  bei  Mutter 
und  Kind  vorhanden;  keine  neue  Blasenbildung. 

Wir  hatten  also  hier  eine  Übertragung  des  Pemphigus  contagiosus 
Tom  Kinde  auf  die  Mutter  zu  beobachten  (Matzen  au  er). 

Am  3.  April  gelangte  noch  ein  weiteres  Kind  mit  Pemphigos 
neonatorum  zur  klinischen  Untersuchung. 

Josef  Grün,  16  Tage  alt.     3.  V. 

Anamnese:  Seit  dem  6.  Lebenstage  Auftreten  von  Blasen.  Im  Laufe 
der  nächsten  Tage  Nachschub  von  neuen  Blasen  und  Abtrocknen   der  alten. 

Befund: 

Gut  genährtes  Kind;  fieberfrei. 

Allgemeinbefinden  ungestört.  Am  ganzen  Körper,  namentlich  in  der 
Unternabelgegend  mohnkorngrosse  bis  hellergrösse  Blasen.  An  einzelnen 
ist  die  Blasendecke  eingerissen.  Das  nässende,  leicht  geschwellte  Gorium- 
Carcinom  liegt  bloss. 
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Diese  Stellen  trocknen  rascb  ohne  KrustenbilduDg  ab  and  bilden 
blaurote,  Yon  feinen  Epidermisfetzen  begrenzte,  mit  dünner  Homscbicht  be- 
deckte Plaques. 

Vollständige  Heilung  anter  Eicbenrindenbändern  erfolgte  am  7.  IV. 

Das  Wichtige  bei  dieser  Beobachtung  ist  der  Umstand,  dass 
bei  den  Entbindungen  unseres  zweiten  Dermatitisfalles  und  dieser 
beiden  Pemphigusfalle  ein  und  dieselbe  Hebamme  inter- 
venierte, dass  diese  Pemphigusfalle  aus  der  Nachbar- 
schaft des  Dermatitiskindes  stammen,  und  endlich,  dass 
die  Infektionen  auch  zeitlich  zusammenfallen. 

Des  weiteren  ist  für  unsere  Frage  der  Umstand  von 
grosser  Wichtigkeit,  dass  die  Häufigkeit  der  Dermatitis  exfol.  n. 
mit  der  Häufigkeit  des  Pemphigus  neonatorum  auch  in  der 
Prager  Findelanstalt  einigermassen  zusammenzuhängen  scheint. 
Denn  Epstein  berichtet,  dass  die  Zahl  der  Epidemien  von 
Dermatitis  e.  n.  und  zugleich  auch  die  Epidemien  von  Pem- 
phigus aus  der  Anstalt  verschwunden  sind.  Die  Ursache  liegt, 
wie  Epstein  mit  Recht  hervorhebt, in  denverbesserten  hygienischen 
Verhältnissen. 

Der  Zusammenhang  zwischen  Pemphigus  n.  und  Dermatitis 
e.  n.  kann  auch  daraus  erschlossen  werden,  dass  es  gelingt,  von 
der  Dermatitis  aus  durch  Übertragung  auf  andere  Kinder 
Pemphigus  zu  erzeugen.  Das  wird  durch  unsere  Beobachtung  H 
sehr  gut  illustriert. 

Fall  II.     Grethe  Handsdorfer,  10  Tage  alt. 

Spitalsaafnahme  am  14.  III.  bis  15.  III.  1902. 

Anamnese : 

Brastkind.    Matter  gesand.     Wochenbett  normal  verlaufen. 

2  Geschwister  der  Kinder  (2  and  3  Jabre  alt)  gesand. 

Die  Erkrankaog  begann  vor  5  Tagen  mit  einer  grossen  schwappenden 
Blase  in  der  Nabelgegend.  Tags  darauf  neue  —  grosse  Blasen  am  Abdomen 
IQ  den  seitlichen  Tboraxpartien. 

Die  Umgebung  der  Blasen  war  gerötet.  Die  Blasendecke  riss  bald 
ein,  sodass  die  Haut  in  Petzen  lose  hing  und  bei  jeder  Berührung  sich  in 
grossen  Streifen  ablöste. 

Das  Kind  hat  sich  bis  heute  wohl  dabei  befunden,  gut  getrunken, 
Stuhl  regelmässig,  normal. 

Am  14.  III.  wurde  das  Kind  im  Spital  aufgenommen. 

Status  praesens: 

Gut  entwickeltes  Kind. 

Über  >/s  der  Körperoberfläche  der  Epidermis  beraubt,  die  an  einzelnen 
Stellen  in  Form  yon  Fetzen  lose  anhaftet,  zum  Teile  eingerollt  ist. 

Das  Corium-Carcinom  stark  gerötet,  nässend;  stellenweise  düsterrot,  ge- 
dunsen, stellenweise  trockeu,  schiukenfarbig.    An  der  Stiro,  am  Nasenrücken, 
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an  den  Extremitäten  in  streifea förmiger  Anordnung  die  Epidermis  anscheinend 
normal,  doch  ist  aoch  hier  eine  mattere  Beschaffenheit  derselben,  an  der 
Stirne  eine  Runzelnng  auffallend. 

Beim  Darüberstreichen  mit  dem  Fioger  lässt  sich  die  lockere  Epidermis 
in  grossen  Lamellen  abziehen,  das  darnnter  liegende  Coriam-Carcinom  ist 
blassrot,  feacht.  Beim  blossen  Berüh'ren  treten  Erytheme  an  diesen 
Stellen  auf. 

Am  rechten  Unterschenkel,  an  den  Olirmascheln  und  hinter  dem  linken 
Ohre  schlaffe  grosse  Blasen  mit  getrübtem  Inhalt. 

Die  Schleimhaut  des  Mandes  düsterrot,  die  Lippenschleimhaat  körnig 
getrübt.    Temperatur  35®  C. 

15  III.  Sämtliche  Blasen  eingerissen.  Am  ganzen  Körper  die 
Epidermis  losgelöst,  in  Fetzen  herabhängend.  Das  Kind  macht  den  Eindruck 
einer  Verbrühung. 

Das  Corium-Carcinom  stellenweise  düsterrot  bis  blaurot.     T.  34. 

Exitus  letalis. 

Die  Autopsie  (Prof.  Dr.  Albrecht)  bestätigte  die  Diagnose  Der- 
matitis e.  n. 

Einige  Tage  nach  dem  Exitus  des  Kindes  wurde  die  Schwester 
desselben    wegen    eines  Blasenausschlags    in    die  Ambulanz    gebracht. 

Status  praesens  am  17.  III.  Josefine  Hundsdorfer,  2  Jahre  alt. 
Kleine  Diagnose:  Pemphigus  contagiosus. 

Am  linken  Zeigefinger,  Ober-  und  Unterschenkel  Blasen  yon  yer- 
schiedener  Grösse.  Die  kleinen  (linsengross)  zeigen  eine  gespannte,  durch- 
scheinende Decke  und  klaren  Inhalt  Am  linken  Oberschenkel  eine  ca. 
kronengrosse  schlaffe  Blase.  Die  Blasendecke  haftet  im  zentralen  Teil  dem 
Blasengrund  locker  an;  die  periphere  Zone  der  Blase  ist  mit  trübem  Inhalt 
gefällt.     Die  umgebende  Haut  ist  leicht  gerötet. 

18.  III.     Die  Blasen  sind  peripherwärts  fortgeschritten. 

Eröffnung  der  Blasen;  Abtragung  der  Blasendecke;  DermatoWaselin- 
Verband,  Verordnung  yon  Eichenrindenbädern. 

20.  III.  Diebetreffenden  Stellen  ohne  Krustenbildung  abgetrocknet; 
sie  heben  sich  von  den  umgebenden  Hantstellen  durch  einen  rotvioletten 
Farbenton  ab  und  tragen  an  ihrer  peripheren  Begrenzung  feine  Epidermisfetzen. 

Nach  Angabe  der  Mutter  worde  das  Kind  in  derselben  Wanne  wie 
das  Neugeborene  gebadet. 

Hier  war  also,  sei  es  durch  das  Badewasser,  sei  es  durch 
direkte  Übertragung  des  Krankheitserregers,  bei  der  2jährigen 
Schwester  unseres  Säuglings  mit  Dermatitis  e.  n.  ein  Pemphigus 
contagiosus  hervorgerufen  worden. 

Dazu  müssen  wir  bemerken,  dass  unsere  Beobachtung  nicht 
vereinzelt  ist.  Denn  Winternitz  sah  bei  der  Schwester  seines 
ersten  Falles  von  Dermatitis  eine  Pigmentierung,  welche  einer 
kurz  vorausgegangenen  Erkrankung  der  Haut  (juckendes  Exanthem, 
das  einige  Eiterblasen  erzeugte)  ihre  Entstehung  verdankt  haben 
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soll.     An  diesem  Ausschlag    soll    Doch    ein    zweites  Kind    dieser 
Familie  erkrankt  gewesen  sein. 

Auch  die  bakteriologische  und  histologische  Unter- 
suchung der  Haut  bei  Dermatitis  e.  n.  und  beim  Pemphigus  n. 
gibt  keinen  Anlass,  diese  beiden  Symptomenkomplexe  von  ein- 
ander zu  trennen. 

Bezuglich  der  bakteriologischen  Untersuchung  der  Der- 
matitis e.  n.  liegen  zwar  nur  vereinzelte  Befunde  vor,  aber  sie 
stimmen  mit  den  Resultaten  beim  Pemphigus  neonat,  uberein. 

So  berichtet  Win  ternitz  über  eine  bakteriologische  Unter- 
suchung des  Blutes  in  seinem  IL  Falle  zu  drei  verschiedenen 
Zeitpunkten  der  Erkrankung.  Die  Blutentnahme  geschah  aus 
der  gut  gereinigten  Fingerbeere.  Winternitz  konnte  sowohl 
im  Höhestadium  der  Erkrankung  als  auch  später,  als  bereits 
eine  deutliche  Besserung  eingetreten  war,  den  Staphylococcus 
pyogenes  albus  und  aureus  aus  dem  Blute  züchten.  Die 
3.  Blutuntersuchung,  die  bei  bereits  wieder  normaler  Haut  vor- 
genommen  wurde,  ergab  ein  negatives  Resultat.  Die  Platten 
blieben  steril. 

Der  gefundene  gelbe  Coccus  hat  sich  als  virulent  bei 
Tieren  erwiesen. 

Bei  der  Beurteilung  des  Bakterienbefundes  hält  Winternitz 
die  Möglichkeit,  dass  die  Mikroorganismen  von  der  Hautober- 
fläche stammen  könnten,  für  weniger  wahrscheinlich,  als  die  An- 
nahme, dass  dieselben  vom  Blute  herrühren,  mit  Rücksicht  auf 
die  eingehaltenen  Kautelen  bei  der  Abimpfung,  so  die  Wahl 
einer  anscheinend  unversehrten  Hautstelle  und  auf  den  Erhalt 
von  gleichen  Reinkulturen  bei  zwei  zu  verschiedenen  Zeiten  an- 
gestellten Abimpfungen.  Ob  diese  Annahme  berechtigt  ist, 
möchten  wir  dahingestellt  sein  lassen.  Es  wären  nach  unserer 
Meinung  die  bakteriologischen  Befunde  von  Winternitz  viel- 
leicht in  der  Weise  zu  deuten,  dass  die  Mikroorganismen  aus 
dem  subepidermoidalen  Transsudate  stammen,  das  zur  Zeit  der 
Abimpfung  nach  Winternitz  an  den  Fingern  bestanden  hat. 
Hierfür  spricht  die  klinische  Beschreibung,  dass  die  Hornschicht 
an  den  Fingern  bei  einem  intensiveren  Druck  abstreif  bar  war. 
Dieses  Transsudat  ist  nach  den  Untersuchungen  Hausteens  und 
unseren  Befunden  reich  an  Mikroorganismen  (Staphylokokken); 
eine  Verunreinigung  des  durchfliessenden  Blutes  bei  der  Ent- 
nahme desselben  wäre  so  leicht  denkbar. 
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Die  kausale  Bedeutung  des  bakteriologischeD  Befundes  für 
die  Dermatitis  e.  n.  bleibt  nach  Winternitz  bei  der  Vereinzelt- 
heit des  Falles  und  bei  der  Möglichkeit,  dass  Staphylokokken 
während  des  Krankh ei ts Verlaufes  von  der  verletzten  Hautober- 
fläche ins  Blut  gelangen,  in  Frage  gestellt.  Zu  dieser  Reserve 
sieht  sich  Winternitz  durch  die  Resultate  mehrerer  Blut- 
abimpfungen  bei  vorher  mit  Staphylokokken  infizierten  ^Tieren 
verpflichtet- 

Die  2.  bakteriologische  Untersuchung  bei  Dermatitis  e.  n. 
rührt  von  Hausteen  her.  Er  konnte  bei  seinen  Fällen  in  der 
serösen  Flüssigkeit  (Handrucken  und  Oberschenkel)  Kokken 
finden,  die  sich  kulturell  als  Staphylokokken  erwiesen.  Bei 
Impfversuchen  an  seinem  Arm  bildeten  sich  3  mal  grössere 
Bläschen,  die  eine  milchweisse  Flüssigkeit  enthielten,  in  der  die- 
selben Staphylokokken  gefunden  wurden,  sonst  kam  es  meist  zur 
Bildung  von  kleinen  Pusteln,  in  denen  Staphylokokken  nachge- 
wiesen werden  konnten. 

Endlich  gehören  hierher  die  bakteriologischen  Befunde  bei 
Pemphigus  neonatorum  malignus  von  Bloch,  der  diese  schweren 
Pemphigusfälle  mit  Recht  der  Varietät  der  Dermatitis  e.  n. 
gleichstellt. 

Im  Blaseninhalt  wurden  Diplokokken  gefunden,  die  teil- 
weise in  Zellen  eingeschlossen,  gehäuft  bei  einander  lagen;  ver- 
einzelt sah  man  in  Ketten  von  4 — 5  Gliedern  liegende  Diplo- 
kokken. Kulturell  herrschte  der  Staphylococcus  aureus  vor 
neben  dem  Staphylococcus  albus. 

Die  sofort  p.  m.  vorgenommene  Herzpunktion  ergab  bei 
allen  8  Fällen  Reinkulturen  von  Streptococcus  pyogenes,  die  sich 
in  den  Tierversuchen  als  voll  virulent  erwiesen. 

Bloch  schliesst  aus  seinen  Befunden  auf  eine  Misch- 
infektion von  Staphylokokken,  wobei  vielleicht  den  letzteren  die 
deletäre  Wirkung  zukomme;  wir  halten  es  jedoch  für  wahrschein- 
licher, dass  die  Streptokokkeninfektion  sekundär  aufgetreten  ist, 
was  dann  mit  den  Befunden  der  übrigen  Untersucher  auch  voll- 
ständig übereinstimmen  würde.  Und  in  diesem  Sinne  lautet 
auch  das  Resultat  unserer  eigenen  bakteriologischen  Untersuchung, 
zu  welcher  bloss  der  Fall  II  (Hundsdorfer)  diente. 

Winternitz  hebt  besonders  „das  weit  verbreitete  entzünd- 
liche   Ödem    des    Coriums  (Fall  III),    und    zwar    besonders    des 
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papillären  und  s abpapillären  Teils,  hervor.  Es  war  durch  die 
kolbige  Verbreiterung  der  Papillen,  durch  die  Dilatation  der 
papillären  und  subpapillären  Blut-  und  Lymphgefässe,  durch  die 
Auseinanderzerrung  der  Bindegewebsfibrillen  und  der  elastischen 
Fasern  des  Papillarkörpers  und  durch  die  mangelhafte  oder  ge- 
schwundene Färbbarkeit  der  elastischen  Fasern  dieser  Teile  dar- 
gestellt. Die  Infiltration  mit  Kundzellen  war  im  ganzen  nicht 
bedeufend.  Auch  die  Veränderungen  des  Epithels  sind  die  Folgen 
dieses  Ödems;  so  einerseits  die  Wucherung  des  Epithels  als 
Produkt  gesteigerter  Ernährung,  andererseits  die  Epidermisverluste. 
Dieselben  betrafen  zumeist  die  obersten  Epidermislagen.^ 

In  den  Hautschnitten  wurden  an  der  freien  Fläche,  auch  im 
Innern  von  Haarbälgen  und  Talgdrusen  Staphylokokken  nach- 
gewiesen. 

Seine  Befunde  zeigen  eine  weitgehende  Übereinstimmung  mit 
den  bei  Pemphigus  erhobenen.  Die  Verschiedenheiten  sind  nach 
'Winternitz  vorwiegend  quantitativer  Natur. 

Gegen  diesen  Vergleich  der  Dermatitis  exfol.  n.  mit  Pemphigus 
wendet  sich  Luithlen,  da  nicht  die  Exsudation,  sowie  die  durch 
Blutungen  hervorgerufenen  Retetrennungen  das  Hauptsächliche 
der  Erkrankung  ausmachen,  sondern  vielmehr  das  abnorme  Ver- 
halten des  Rete. 

Nach  Luithlen  besteht  der  histologische  Befund  in  folgen- 
dem: „Abnorme  starke  Proliferation  der  untersten  Reteschichten 
mit  mangelnder  Verhornung;  Abstossung  der  nur  zum  Teil  Ver- 
hornten, meist  aus  kernhaltigen  Zellen  bestehenden  obersten 
Schichten;  Schwellung  des  Papillarkörpers,  ödem  und  Gefäss- 
erweiterung  desselben,  kleinzellige  Leukozyten,  Mastzellen  und 
einzelne  spindelige  Zellen  enthaltende  Infiltration  desselben,  weniger 
des  subpapillären  Gewebes  und  der  obersten  Schichten  des  Coriums, 
Erweiterung  der  tiefen  Gefässe." 

Bender  konnte  im  wesentlichen  die  Befunde  Luithlens 
bestätigen.  „Das  primäre  Element  bildet  nach  Bender  nicht 
eine  Entzündung,  sondern  eine  Ernährungsstörung  innerhalb  der 
Epidermis,  welche  sich  in  vermehrter  Proliferation,  mangelnder 
Verhorn ung  und  in  Lockerung  des  Epidermisgefüges  ausdrückt." 
Die  histologische  Untersuchung  mussten  wir  aus  äusseren 
Gründen  auf  den  Fall  II  beschränken. 

Herr  Prof.  Dr.  Ghon  hatte  die  Güte,  die  Präparate  durch- 
zusehen und  unsere  bakteriologischen  und  histologischen  Befunde 
zu    verifizieren.     Verwendet    wurden    Hautstückchen    vom    Fuss- 
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i'Qcken  und  Thorax;    dieselben  wurden  von  dem  in  Eayseriing 
konservierten  Präparate  gewonnen. 

Die  Epidermis  war  an  beiden  Stellen  abgängig. 

A)  Haut  vom  Fussrücken: 

Die  obersten  Schichten  der  Epidermis  fehlend,  das  Rete 
Malpighii  erscheint  kernreicher  als  normal.  Die  Zapfen  des 
Papiilarkörpers  stellenweise  breiter  und  unregelmässiger,  die 
obersten  Schichten  der  Papillarzapfen  anscheinend  etwas  kern- 
reicher,  die  Kerne  gut  gefärbt  und  gut  begrenzt.  In  diesen 
Partien  spärliche  eosinophile  polynukleäre  Zellen.  Die  Gefässe 
erweitert,  gut  gefüllt.  Ihre  Wandungen  zart.  Die  Talg-  und 
Schweissdrusen  zeigen  keine  sichtbare  Veränderung.  Im  Corium 
keine  irgendwie  nennenswerte  Infiltration  sichtbar.  Desgleichen 
zeigt  auch  das  subkutane  Fettgewebe  keine  besonderen  Verände- 
rungen. 

Mastzelien  sind  im  Bereiche  des  Coriums  in  massigen  Mengen 
sichtbar. 

Die  elastischen  Fasern  (spezifische  Färbung)  ziemlich  dicht 
gefügt  und  bis  in  ihre  feinsten  Fasern  gut  gefärbt  und   sichtbar. 

B)  Haut  vom  Thorax: 

Die  Schnitte  zeigen  im  allgemeinen  dieselben  Veränderungen 
wie  bei  A,  es  fehlt  an  den  untersuchten  Schnitten  an  einzelnen 
Stellen  die  Epidermis  vollständig,  und  die  gleichfalls  etwas  ver- 
grösserten  Papillarzapfen  erscheinen  wie  geschwollen. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  unseres  Falles  gelangte 
der  Blaseninhalt  und  das  seröse  Transsudat  von  Stellen,  an  denen 
es  nicht  zur  Blasenbildung,  sondern  nur  zur  diffusen  Abhebung 
der  Epidermis  gekommen  war. 

Im  nativen  Präparat  wurden  reichliche  Kokken  von  ziemlich  gleich- 
massiger  Grösse  gefunden.  Dieselben  sind  zu  zweit  oder  in  grösseren  und 
kleineren  Haufen,  oft  in  grossen  Rasen,  vorwiegend  extracellul&r,  aber  aneb 
intracellul&r  gelagert. 

Man  findet  nicht  selten  Zellen,  die  vollgepfropft  mit  Kokken  erscheinen. 
Die  Kokken  sind  gleich  massig  grampositiv. 

In  den  Kulturen  (Agarplatten)  waren  Kolonien  (Reinkulturen)  ge- 
wachsen, die  sich  als  Staphylococcus  aureus  erwiesen. 

Die  Gelatineverflüssigong  begann  nach  48  Stunden. 

Einige  Stunden  post  mortem  wnrde  eine  Herzpunktion  vorgenommen 
und  das  Blut  bakteriologisch  untersucht  (Agarplatten). 
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Es  warden  4  AgarplatteD  angelegt;  3  blieben  steril,  auf  einer  wuchsen 
spärliche,  rundliche,  saftig  glänzende  Kolonien,  deren  Umgebung  deutlich 
grünlich  fluoreszierte. 

Im  nativen  Präparat  Gram  f- Stäbchen,  die  sich  kulturell  als  Pyo- 
eyanens-Stäbchen  erwiesen. 

Wir  möchten  diesem  Befunde  keine  weitere  Bedeutung  bei- 
legen, glauben  vielmehr,  dass  wir  es  hier  mit  zufalligen  Platten- 
verunreinigungen oder  möglicherweise  mit  einer  Sekundärinfektion,, 
vielleicht  vom  Darme  her,  zu  tun  haben.  Mit  dem  Hautprozess 
selbst  hat  dieser  Befund,  wie  auch  die  histologischen  Schnitte 
ergaben,  nichts  zu  tun. 

Nicht  nur  die  bakteriologischen,  sondern  auch  die  histo- 
logischen Untersuchungen  sprechen  im  grossen  und  ganzen 
für  die  Identität  der  beiden  hier  besprochenen  Krankheiten.  Die 
von  einzelnen  Autoren  angeführten  Differenzen  können  wir  nicht 
als  ausschlaggebend  betrachten  und  schliessen  uns  der  Ansicht 
von  Winternitz  an,  dass  es  sich  bei  den  histologischen  Bildern 
des  Pemphigus  neon.  und  der  Dermatitis  e.  n.  nicht  um  quali- 
tative,   sondern    nur    um    quantitative  Differenzen  handelt» 

Spezifische  Bakterienschnitte  (Weigert- Gram,  polychromes 
Methylenblau)  zeigen,  der  vorhandenen  Epidermisschicht  rasen- 
formig  aufgelagert,  und  zwar  im  Bereiche  der  ganzen  Schnitte^ 
gleichmässig  grampositive  Kokken,  vom  Typus  der  Staphylokokken» 
Dieselben  dringen  an  einzelnen  Stellen  auch  zwischen  die  Zellen 
des  Rete  Malpighii  hinein.  An  einzelnen  der  Quer-  und  Längs- 
schnitte der  Haare  sind  sie  auch  in  spärlicher  Menge  um  die 
Haarschicht  sichtbar.  Nirgends  findet  man  sie  an  Stellen,  wo 
noch  Epidermisschichten  vorhanden  sind,  im  Corium;  wohl  aber 
sieht  man  sie  in  den  obersten  Schichten  desselben  dort,  wo  die 
Epidermis  völlig  fehlt. 

In  den  Blutgefässen  findet  man  keine  Mikroorganismen. 

Unsere  Befunde  stimmen  mit  den  von  Winternitz  und 
Bender  eingehend  beschriebenen  Veränderungen  in  den  Haupt- 
punkten überein.  Die  Lockerung  im  Gefüge  der  Epidermis  und 
die  seröse  Durchtränkung,  die  schon  makroskopisch  so  leicht 
festzustellen  sind,  halten  auch  wir  für  das  Wesentliche.  Dass  die» 
mikroskopisch  nicht  so  sehr  zum  Ausdrucke  kommt,  liegt  an  der 
Härtungsmethode  (länger  dauernde  Konservierung  in  Kayserling)^ 
aber  es  ist  in  unseren  Präparaten  charakteristisch,  dass  die 
Entzündungserscheinungen  sehr  gering  sind. 

18* 
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Dass  es  oft  zu  keiner  Blasenbildung  kommt,  könnte  in  der 
diffusen  Ausbreitung  der  serösen  Durch  tränk  ung  begründet  sein, 
die  so  rasch  fortschreitet.  Und  von  der  Geschwindigkeit,  mit 
welcher  der  Prozess  abläuft,  könnte  vielleicht  der  Grad  der 
entzündlichen  Veränderungen,  event.  die  Intensität  einer  Rete- 
wucherung  abhängen. 

Wir  müssen  nochmals  auf  die  Klinik  der  Dermatitis  e.  n. 
zurückkommen.  Eigentlich  gibt  es  nach  v.  Ritter  zwei 
Krankheitsformen:  die  eine  fuhrt  nach  kleienförmiger  Ab- 
schuppung und  nach  intensiver  Rötung  der  ganzen  Körperhaut 
zur  Exfoliation;  bei  der  zweiten  Form  (Littens  Fälle)  kommt 
es  erst  nach  Blasenbildung  zur  charakteristischen  Exfoliation. 
Lässt  sich  nun  der  zweite  Typus  mit  initialer  Blasenbildung  nicht 
vom  Pemphigus  trennen,  so  besteht  auch  kein  Grund,  den  erst- 
genannten Typus  als  selbständige  Krankheit  aufzufassen;  es  lässt 
sich  sein  Zustandekommen  gut  erklären,  ohne  dass  eine  prinzipielle 
Verschiedenheit  zwischen  den  einzelnen  Formen  angenommen 
werden  müsste;  es  kommt  eben  die  Epidermolysis,  wieCaspary 
und  Escherich  treffend  die  Loslösung  der  Oberhaut  bezeichnete, 
so  rasch  zustande,  dass  eine  deutliche  Blasenbildung  nicht  eintritt, 
aber  —  und  das  ist  das  Wesentliche  —  die  Epidermolysis 
kann  zu  jeder  Form  des  Pemphigus  hinzutreten. 

Warum  es  beim  Neugeborenen  zur  Epidermolysis  kommen 
kann,  sehen  auch  wir  in  einer  eigentümlichen  Beschaffenheit  der 
Epidermis  beim  Neugeborenen  (Escherich)  begründet.  Die 
Intensität  der  Epidermolysis  könnte  von  der  individuell  ver- 
schiedenen Disposition,  vielleicht  auch  von  der  Virulenz  der 
Bakterien  abhängen,  wie  dies  auch  Hansteen  ausspricht.  Die 
Ansicht  von  Kaposi,  die  Dermatitis  e.  n.  beruhe  auf  vaso- 
motorischer Störung,  auf  einer  Parese  der  Hautkapillaren,  durch 
Atmungs Vorgänge  bediogt,  ist,  wie  wir  glauben,  nicht  berechtigt. 

Ebenso  ist  auch  die  Meinung  von  Bender,  es  handle  sich 
bei  der  Dermatitis  e.  n.  um  Störungen  der  Innervation,  durch 
welche  auf  trophischem  oder  zirkulatorischem  Wege  die  Wachstums- 
störungen der  Epidermis  erzeugt  werden,  nicht  haltbar.  Hier 
wollen  wir  auch  die  Bemerkung  anknüpfen,  dass  Bender  mit 
Unrecht  die  Behauptung  aufstellt,  „dass  die  Dermatitis  exfoliativa 
mit  der  Entstehung  eines  blasenförmigen  Exanthems  nichts 
gemeinsam  hat**.     Denn  v.  Ritter  selbst  hat  ja  die  Littenschen, 
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mit  Blasenbildung  beginnenden  Fälle  als  zu  seinem  Krankheits- 
typus gehörig  gekennzeichnet. 

Wir  müssen  übrigens  hier  noch  den  merkwürdigen  Umstand 
verzeichnen,  dass  von  einer  Krankheit,  von  welcher  v.  Ritter 
297  Falle  in  wenigen  Jahren  beobachtet  hat,  seither  so  wenige 
Fälle  zur  Veröffentlichung  kamen.  Es  kann  wohl  nicht  darin 
liegen,  dass  das  Krankheitsbild  zu  wenig  gekannt  ist;  es  ist  ja 
in  den  meisten  Lehrbüchern  der  Hautkrankheiten  und  der  Kinder- 
heilkunde verzeichnet.  Alle  Autoren,  welche  bei  sonst  grossem 
Beobachtungsmaterial  über  diese  Krankheit  berichten,  melden 
nur  vereinzelte  Fälle.  Aber  auch  diese  raren,  als  Dermatitis 
exfoliativa  neonatorum  veröffentlichten,  Beobachtungen  sind-  der 
Mehrzahl  nach  nicht  geeignet,  die  Selbständigkeit  dieses  Krankheits- 
bildes zu  stützen.  Das  Studium  der  einschlägigen  Veröffent- 
lichungen lehrt,  dass  ein  Teil  der  unter  dem  Namen  Dermatitis  e.  n. 
publizierten  Fälle  mit  v.  Ritters  Schilderung  nichts  gemein  hat. 
Dies  gilt  vor  allem  von  den  Fällen  von  Walter  Spencer. 
Dieser  Autor  beschreibt  25  Fälle,  von  welchen  kein  einziger  der 
Dermatitis  exfoliativa  beigezählt  werden  könnte;  einzelne  Fälle 
sind  fleckige  Erytheme  bei  offenbar  physiologischer  Desquamation 
in  den  oberflächlichsten  Schichten,  andere  Fälle  sind  einfache, 
gutartige  Pemphigusfälle. 

Auch  die  4  Fälle,  welche  Comby  beschreibt,  entsprechen 
keineswegs  Ritters  Krankheitsbilde. 

Fall  I,  „donnant  l'apparence  de  l'eczema  rubrum",  durfte 
nach  der  Beschreibung  ein  Ekzem  sein,  Fall  II  (2  Monate  alt) 
und  IV  (3  Monate  alt)  sind  schon  durch  ihr  Alter,  aber  auch 
die  Beschreibung  (Rötung  und  Schuppung)  und  ebenso  Fall  III 
durch  die  fehlende  Exfoliation  als  nicht  zur  Dermatitis  e.  n 
gehörig  gekennzeichnet. 

Die  Mehrzahl  der  übrigen  Autoren  berichtet  zwar  über  das 
Stadium  der  Exfoliation,  nicht  aber  über  die  Anfangsstadien,  oder 
beschreibt  Blasenbildung  im  Beginne. 

Hierher  gehören  Escherichs  5  Fälle,  doch  muss  bemerkt 
werden,  dass  Escherich  (gelegentlich  der  Diskussion  am  V.  Kon- 
gresse für  Dermatologie)  erwähnt,  es  sei  in  seinen  Fällen  allmählich 
Abhebung  und  Schälung  der  Haut  eingetreten. 

Hierher  gehören  auch  die  Beobachtungen  von  Rille.  Da 
ist  von  einem  initialen  Erythem  nichts  berichtet,  ferner  der  Fall 
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von  Hellier,  welcher  mit  BlaseDbildaug  einsetzte.  Von  Winter- 
nitzs  3  Fällen  wird  nur  im  2.  Falle  über  ein  initiales  Exanthem 
berichtet.  Ist  die  Epidermolysis  das  wichtigste  Symptom,  so 
müssen  Luithlens  zwei  Fälle,  in  welchen  über  die  Ablösbarkeit 
der  obersten  Hautschichten  nichts  berichtet  ist,  angezweifelt 
werden.  NurCasparys  und  Hansteens  I.Fall  entspricht  voll- 
ständig der  ursprunglichen  Beschreibung  Ritters. 

Aus  dieser  gedrängten  Literatur  üb  ersieht  ist  wohl  der  Schluss 
vollkommen  berechtigt,  dass  sich  auch  aus  den  bisher  publi- 
zierten Fällen  kein  Anhaltspunkt  ergibt,  die  Dermatitis 
e.  n.  als  selbständiges  Krankheitsbild  aufzufassen. 

Resümieren  wir  kurz: 

Die  Dermatitis  e.  n.  ist  eine  Form,  und  zwar  eine 
sehr  schwere  Form  des  Pemphigus  neonatorum,  weil 

1.  das  Hauptsymptom  der  Dermatitis  e.  n.,  die  Epidermolysis, 
auch  beim  Pemphigus  n.  vorkommt; 

2.  die  gutartigste  Form  des  Pemphigus  n.  in  die  Dermatitis 
e.  n.  übergehen  kann; 

3.  eine  Epidemie  der  Dermatitis  e.  n.  mit  dem  Auftreten 
von  Pemphigus  n.  geendet  hat; 

4.  ein  Fall  von  Dermatitis  e.  n.  bei  Übertragung  aui  eine 
Schwester  Pemphigus  contagiosus  hervorgerufen  hat; 

5.  epidemisches  Auftreten  von  Dermatitis  e.  n.  von  epidemi- 
schem Auftreten  von  Pemphigus  begleitet  war; 

6.  der  bakteriologische  Befund  bei  beiden  Krankheitsformen 
nicht  wesentlich  abweichend  ist; 

7.  die  histologische  Untersuchung  der  erkrankten  Haut  bei 
beiden  Krankheitsformen  dieselben  Veränderungen,  jedoch  in 
verschiedener  Intensität,  erkennen  lässt. 

Es  ist  nicht  überflüssig,  zu  erwähnen,  dass  wir  diese  Krankheit 
im  Gegensatze  zu  der  Angabe  von  v.  Ritter  für  unbedingt 
kontagiös  halten. 
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Aus  dem  Karolinen-Kinderspitale  in  Wien  (Dirig.  Primararzt  Doz. 
Dr.  Wilhelm  Knöpfelmacher). 

Über  ,,Anaemia  pseudoleucaemica  infantum''. 

Von 

Dr.  HEINRICH  LEHNDORFF. 

Seknndararat 

Obwohl  schon  in  früherer  Zeit  wiederholt  beschrieben  *), 
stammt  die  genauere  Kenntnis  dieses  interessanten  Krankheits- 
bildes doch  erst  seit  dem  Jahre  1889,  wo  v.  Jaksch*)  durch 
genaue  Fixierung  des  klinischen  Bildes  und  Aufstellung  des 
charakteristischen  Namens  die  Anregung  zu  weiteren  Unter- 
suchungen gab.  Diese  bewegten  sich  in  den  verschiedensten 
Richtungen.  Die  italienischen  Autoren  beschäftigten  sich  haupt- 
sächlich mit  bakteriologischen  Untersuchungen  und  kamen  dahin, 
die  „Anaemia  splenica  infettiva  dei  bambini^  als  selbst- 
ständiges Krankheitsbild  zu  streichen  und  als  sekundäre  Anämie 
,,auf  toxisch-infektiöser  Basis,  häufig gastro-intestinalen Ursprungs^, 
hinzustellen*).  Ebenso  gaben  hauptsächlich  auf  Grund  klinischer 
Beobachtung  eine  grosse  Anzahl  deutscher  Untersucher  die  Auf- 
fassung y.  Jakschs  auf,  nachdem  bereits  wenige  Jahre  nach  dem 

')  Ältere  Literatar  besonders  bei  Luzet:  Stade  sur  les  anemies  de  la 
premiere  enfance  et  sur  Panemie  iofantile  pseudo-leucemiqae.  These  Paris. 
1890.     S.  78  ff. 

*)  Über  Leukämie  und  Leukozytose  im  Kindesalter.  Wiener  klin. 
Wochenschr.     1889.    No.  22  u.  23. 

Über  die  Diagnose  und  Therapie  der  Erkrankungen  des  Blutes.  Prager 
med.  Wochenschr.    1890.     Medizinische  Wandervorträge.    No.  21.    1890. 

*)  Jemma,  Münch.  med.  Wochenschr.  1901.  No.  48.  (La  clinic. 
med.  ital.,  XL.  Vergl.  Diskussion  vom  IV.  Congr.  ped.  ital.,  1901.  Cozzolino, 
Fe  de  etc.,  auch  Gima:  La  pediatria,  1901.  Bakterienbefunde  von  Guida, 
d'Antona,  Salvati.  Ältere  ital.  Literatur:  Somma,  Allg.  Wiener  med. 
Ztg.,  1891.     Modigliano,  ref.  Arch.  f.  Kinderheilk.,  26.) 
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£rscheinen  der  Arbeiten  des  letzteren  FischP)  die  selbständige 
Stellung  dieser  Krankheit  in  Zweifel  zog.  Er  konnte  zeigen,  dass 
derartige  Blutbefande  zu  machen  sind  in  Fällen,  die  im  klinischen 
Verlaufe  und  anatomischen  Befunde  nichts  mit  Anaemia  splenica 
zu  tun  haben,  andererseits  bei  Krankheiten  fehlen,  welche  die 
typischen  klinischen  Symptome  zeigen.  Ausserdem  bestehen  meist 
Lues,  Rachitis,  Tuberkulose  oder  chronische  Magendarmaffektionen, 
Zustände,  die  häufig  schwere  Anämie  und  Milztumor  im  Gefolge 
haben. 

Die  Hämatologie  dieses  Leidens  wurde  besonders  von  den 
Franzosen  studiert,  und  diese  kamen  zu  einer  Auffassung  der 
Erkrankung  als  genuiner  Blutkrankheit,  wenn  sie  auch,  wie  Luzet, 
ihre  nahe  Verwandtschaft  mit  der  Leukämie  betonen'). 

Besonders  auf  ihre  histologischen  Ergebnisse  sich  stützend, 
gelangen  in  jüngster  Zeit  Weil  und  Clerc^)  zur  Überzeugung, 
dass  die  Splenomegalie  chronique  avec  an^mie  et  my^l^mie 
(forme  infantile)  als  essentielle  Erkrankung  des  Blutes  und  seiner 
Bildungsorgane  von  den  übrigen  Anämien  mit  Milztumor  abzu- 
grenzen sei. 

Wie  schwankend  noch  die  Ansichten  über  diese  Krankheit  sind, 
zeigt  sich  in  den  Ausführungen  der  neueren  Autoren.  Aud^oud^) 
definiert  sie  als  „un  Syndrome  interm^diaire  entre  Tan^mie 
simple  avec  m^galospl^nie  et  la  leuc^mie",  hält  sie  aber 
für  eine  ganz  wohl  charakterisierte,  selbständige  Krankheit  des 
Säuglingsalters,  während  die  englischen  Autoren**),  besonders  wegen 
des  Vorkommens  von  kernhaltigen,  in  specie  zahlreichen  Megalo- 
blasten  und  der  progredienten  Anämie,  auf  die  Ähnlichkeit  mit 
der  perniziösen  Anämie  hinweisen  und  die  Krankheit  als  Mittel- 
glied zwischen  dieser  und  der  Leukämie  bezeichnen  (a  midway 
position  between  leukemia  and  pernicious  anemia). 

0  Zeitschr.  f.  Heilkunde.     1892. 

Prager  med.  Wochenschr.     1894.     S.  3. 

Jahrb.  f.  Kinderheilk.    49. 

Lehrbach   der  Kinderkrankheiten.     Biedert-Fischl.     12.  Auflage. 
))  Hajem,  Du  sang  etc.    Paris  1889.  —  Gaz.  des  hopit.    1889.    No.  30. 

Lnzet,  These  Paris,  1890;    ferner:    Arch.  gen.  de  med.,   Mai  1891; 
Kcvue  mens.,  1891. 

')  Rerne  mens.,  Jan.  1903.    Semaine  medic,  1902. 

*)  In  Traite  des  malad ies  de  Ten fance.     Grancher,  Combj,  Marfan. 

»)  Fischer  and  Scott,  Arch.  of  ped.     1901.     p.  215. 

Hamill,  ebendort. 
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Geissler  und  Japha^)  konnten  dagegen  auf  Grund  ihrer 
mit  allen  Hilfsmitteln  der  modernen  Färbetechnik  ausgeführten 
zahlreichen  Blutuntersuchungen  zeigen,  dass  unter  dem  Namen 
^Anaemia  pseudoleucaemica^  ersichtlich  verschiedene  Zustände 
zusammengefasst  werden,  teils  zur  einfachen  chronischen  sekundären 
Anämie,  teils  zur  Leukämie  gehörig. 

Einen  indifferenten  Standpunkt  nehmen  die  neuen  Lehr- 
bucher der  Hämatologie  ein,  die  wie  Grawitz^),  Pinkus*) 
noch  weitere  gut  beobachtete  Blutbefunde  abwarten  wollen. 

Bei  diesem  Widerstreite  der  Meinungen  glaube  ich  durch 
die  Veröffentlichung  eines  hämatologisch  und  histologisch  genau 
untersuchten  Falles  einen  nicht  unei*wunschten  Beitrag  zur 
Kenntnis  der  nosologischen  Stellung  dieser  Krankheit  zu  liefern. 

K.  G.,  18  Monate  alt,  aufgeDommen  am  10.  November  1902,  gestorben 
am  12.  Januar  1903. 

Anamnese:  Das  erste  Kind  der  Eltern  starb  im  Alter  von  2  Monaten 
an  Darmkatarrb.  Darauf  folgten  drei  Abortus  (mit  8  Wochen,  9  Wochen 
und  3  Monaten).  Das  zweite  Kind  ist  angeblich  vollständig  gesund.  Pat. 
ist  das  dritte  Kind,  kam  am  normalen  Schwangerschaftsende  zur  Welt,  war 
4  Monate  an  der  Brust  und  wurde  dann  mit  wenig  verdünnter  Kubmilch 
ernährt.  Das  Kind  ist  angeblich  seit  Geburt  blass,  das  Abdomen  war  immer 
gross.  Seit  dem  ersten  Lebensmonat  zunehmende  Abmagerung,  Appetit- 
losigkeit, zeitweise  leichte  Obstipation,  in  den  letzten  Monaten  wiederholt 
Bronchitis.  Seit  zwei  Tagen  angeblich  Fieber  und  Nasenbluten.  Exanthem 
oder  sonstige  Zeichen  luetischer  Erkrankung  wurden  niemals  bemerkL 

Status  praesens:  Schlecht  genährter  Knabe  mit  wachsartig- fahlem 
Kolorit  der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute,  dem  im  Gesicht  ein 
eigentümlich  schmutzig-gelber  Farbenton  beigemischt  ist.  Deutliche  Zeichen 
von  Rachitis.  Grosse  Fontanelle  für  die  Fingerkuppe  offenstehend,  auf- 
getriebene Tubera  frontalia,  Rosenkranz,  untere  Thoraxapertur  aufgekrempt 
Keine  Zähne.  Kein  Exanthem,  keine  Narben.  Aus  Nase  und  Ohren  kein 
Ausfluss.  Unterkiefer- Axillar- Inguinaldrüsen  erbsengross,  Gubitaldrusen 
beiderseits  linsengross.  Atmung  etwas  beschleunigt,  über  beiden  Unterlappen 
feuchte  und  trockene  Rasselgeräusche.  An  der  Herzspitze  in  der  ersten 
Phase  neben  dem  ersten  Ton  ein  systolisches  Geräusch  von  etwas  musikalischem 
Charakter  zu  hören. 

Abdomen  vorgewölbt,  zeigt  bis  ca.  3  Querfinger  unterhalb  des  Rippen- 
bogens eine  bläuliche  Verfärbung,  links  mehr  als  rechts,  die  von  den  durch 
die  zarten,  dünnen  Bauchdecken  durchscheinenden  vergrösserten  Organen 
herrührt.  Die  Haut  des  Bauches  links  stärker  gespannt  als  rechts.  Die 
Leber  überragt  den  Rippenbogen  in  der  Mamillarlinie  um  drei  Querfinger, 
ihre  Oberfläche    ist    glatt,    der   Rand  scharf,    die  Konsistenz  nicht  vermehrt. 


>)  Jahrbuch  f.  Kinderheilk.    No.  53. 

>)  Klinische  Pathologie  des  Blutes.     2.  Aufl.     S.  395. 

5)  Tn  Nothnagels  Spez.  Pathol.  u.  Therapie.   8.  Bd.  I.Teil.  3.  H.  S.  92. 
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Die  Milz  reicht  nach  unten  bis  knapp  an  den  Barmbeinkamm,  nach  vorne 
bis  Dahe  an  den  Nabel,  ihre  Konsistenz  ist  derb,  die  Oberfläche  glatt;  an 
dem  scharfen  Rande  sind  zwei  Inzisuren  deutlich  palpabel.  Im  Harn  ausser 
Aibamen  in  Sparen  nichts  Pathologisches,  kein  Sedimeyt.  Temperatur  38,1, 
Respiration  36,  Puls  144.     Gewicht  5600  g. 

Die  Blutbefande  folgen  später  in  zusammenhängendor  Darstellang. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  ist  vor  allem  das  wiedor- 
faolte  Auftreten  von  punktförmigen  und  grösseren  Blutungen  in  der  Haut  und 
Schleimhaut  des  Mundes  zu  erwähneu.  Auch  einzelne  grössere,  tiefer  ge- 
legene Suffusionen  an  verschiedenen  Körperstellen  wurden  beobachtet.  Seit 
anfangs  Dezember  trat  die  hämorrhagische  Diathese  mehr  in  den  Vorder- 
grand. Wiederholt  Nasenbluten,  das  einmal  nur  durch  Tamponade  gestillt 
werden  konnte,  reichliche  Hautblutungen.  Sonst  war  der  Verlauf  durch  die 
progrediente  hochgradige  Anämie  gekennzeichnet. 

£s  traten  Ödeme  an  den  Lidern  und  Fussrücken  auf,  Ende  Dezember 
stärkere  Bronchitis.  Die  Untersuchung  des  Sputums  auf  Tuberkelbazillen 
war  stets  negativ.  Im  Harn  waren  Spuren  von  Alb  amen,  keine  Albumosen, 
keine  Indikanvermehrung,  niemals  geformte  Elemente  im  Sediment.  Die 
wiederholte  Untersuchung  des  Augen  hin  tergrundes  ergab  ausser  starker 
Anämie  nichts  Abnormes.  Gegen  Ende  des  Lebens  nahm  die  Grösse  der 
Leber  and  Milz  und  damit  der  Umfang  des  Abdomens  zu,  die  Lymphdrüsen 
in  der  Inguinal-,  Nacken-  und  Submaxillargegend  schwollen  bis  auf  Bohnen- 
grüsse  an.  Die  Temperatur,  zeitweise  normal,  stieg  zuweilen  ganz  unregel- 
mässig bis  auf  38,8;  das  Gewicht  sank  von  5600  g  bis  auf  5000  g.  In  den 
letzten  Tagen  bestand  Otitis  media  purulenta  und  Lobulärpneumonie.  Das 
Kind  starb  unter  den  Zeichen  schwerster  Anämie  und  Erschöpfung. 

Im  folgenden  sollen,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  die 
Blatanterscchungen  eine  gemeinsame  Beschreibung  finden. 

Hochgradige  Oligochromämie,  die  sich  im  Verlaufe  der  Erkrankung 
so  steigerte,  dass  das  aus  dem  Stichkanal  strömende  Blut  fast  farblos 
war.  Der  Hämoglobingehalt  sank  so  tief,  dass  er  gegen  Lebensende  kaum 
10  pCt.  betrug. 

Rote  Blutkörperchen:  Bedeutende  Grössen-  und  Formunterschiede 
dabei  aber  waren  Megalozjten  trotz  reichlichen  Vorhandenseins  von  Megalo- 
blaaten  recht  spärlich.  Poikilozytose.  Poljchromatophilie.  Zahl- 
reiche rote  Biutscheiben  zeigten  in  ihrem  Plasma  feinere  und  gröbere,  mit 
Methylenblau  filrbbare  Körnung;  ihre  Anzahl  war  bei  den  einzelnen  Unter- 
sachaogen  verschieden,  stieg  gegen  das  Lebensende  bedeutend  an. 

Kernhaltige  Rote  waren  in  so  bedeutender  Menge  vorhanden,  dass 
die  Präparate  einen  ganz  ungewöhnlichen  Anblick  boten.  An  einzelnen  Tagen 
zirknlierten  so  Tiel  Kernhaltige  im  Blute,  dass  sie  der  Zahl  nach  fast  den  weissen 
Biatkörperchen  gleichkamen  und  wohl  noch  nie  beobachtete  Mengen  von 
über  20000  im  mm' zeigten.  Dabei  boten  sie  ein  höchst  polymorphes  Bild. 
Die  Normoblasten  waren  nur  zum  kleinsten  Teil  typische  Zellen  mit 
kleinem  rondem,  intensiv  gefUrbtem  Kern.  In  überwiegender  Mehrzahl  wiesen 
sie  sowohl  im  Plasma  als  im  Kern  Abnormitäten  auf.  Das  Protoplasma,  oft 
abnorm  gross,  nahm  bei  Färbung  mit  Eosin-Methylenblau  häufig  die  Misch- 
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färbe  auf  und  zeigte  vielfach  teils  gröbere,  teils  feinere  Kömelung.  Zabl- 
reiche  Kerne  wiesen  Radfigur,  Kleeblatt-  oder  Rosetten  formen  auf,  auch  Zellen 
mit  mehreren  Kemfragmenten  wurden  beobachtet.  Nur  ganz  vereinzelt  fanden 
sich  freie  Kerne  und  Zwergformen  von  Normoblasten  (Mikroblasten).  Die  Anzahl 
der  Megaloblasten  war  bei  den  einzelnen  Untersuchungen  verschieden. 
Im  Durchschnitt  waren  wohl  5 — 8  mal  mehr  Normo-  als  Megaloblasten,  wo- 
bei sich  gegen  das  Lebensende  das  Verhältnis  noch  weiter  zugunsten  der 
ersteren  änderte.  Bei  mehr  als  der  Hälfte  der  Megaloblasten  zeigte  das 
Plasma  Polychromatophilie,  der  Kern  oft  Bilder  von  Karjolyse.  In  jedem 
Präparate  einige  Gigantoblasten.  Kern teilungsfiguren  wurden  bei  beiden 
Typen  der  Kernhaltigen  wiederholt  beobachtet.  £s  konnten  die  verschiedenen 
Stadien  und  auch  zwei  vollständig  getrennte  Kerne  in  einer  Zelle  konstatiert 
werden.  Der  Färbeindex  zeigte  nichts  Charakteristisches.  Er  stieg  anfangs 
von  ca.  3/4-  bis  auf  1,  um  im  weiteren  Verlaufe  bis  auf  '/a  herabzusinken. 

Was  die  weissen  Blutkörperchen  anbelangt,  so  waren  sie  es,  die 
im  Verein  mit  den  zahlreichen  £rythroblasten  das  bunte  polymorphe  Blut- 
bild bedingten.  Ihrer  Zahl  nach  schwankten  sie  zwischen  15  600  und  40000 
im  mm>.  Das  Verhältnis  R  :  W  war  trotz  der  nicht  besonders  hochgradigen 
Leukozytose  doch  sehr  niedrig;  am  28.  XII.  sogar  16  :  I,  was  hauptsächlich 
auf  Rechnung  der  bedeutenden  Verringerung  der  Zahl  der  Roten  zu  setzen 
ist,  die  an  diesem  Tage  nur  670  000  im  mm^  betrug.  Auch  qualitativ  zeigte 
das  Blut  bedeutende  Veränderungen^).  Ungefähr  die  Hälfte  der  Zellen  waren 
die  gewöhnlichen  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten.  An  diesen  war  an 
einigen  Tagen  das  selten  beobachtete  vollständige  oder  teilweise  Fehlen  von 
irgendwie  färbbaren  Granulationen  zu  konstatieren.  Am  28.  XII.  und  7.  I. 
waren  fast  3  pCt.  der  Polynukleären  ohne  Granula.  Die  anderen  Zellsorten 
zeigten  grosse  Schwankungen.  Die  Lymphozyten,  grosse  und  kleine,  zwischen 
17,6  und  41,4;  darunter  waren  einige  wenige  Exemplare  von  sehr  grossen 
atypischen  Lymphozyten  zu  sehen.  Stets  bedeutend  vermehrt  waren 
die  grossen  mononukleären  Leukozyten  und  die  Übergangszellen. 
Ihre  Summe  erreichte  einmal  die  Höhe  von  22,5  pCt.,  schwankte  sonst  um 
15  pCt.  und  betrug  agonal  immer  noch  7,5  pCt.  Sicher  nicht  vermehrt 
waren  die  Eosinophilen.  Es  fanden  sich  sowohl  polynukleäre  als  auch 
mononukleäre  (Markzellen)  Eosinophile,  ihr  Prozentgehalt  überschritt  aber 
nie  2,5  pCt.;  agonal  waren  sie  überhaupt  nicht  vorhanden. 

Von  Mastzellen  waren  während  der  ganzen  Beobachtungszeit  nur 
einige  wenige  Exemplare  zu  finden.  —  Als  dem  normalen  Blute  fremde 
Zellen  sind  die  Ehrl  ich  sehen  Markzellen  zu  erwähnen.  Sie  waren  in 
jedem  Präparate  zu  konstatieren  und  betrugen  am  22.  XII.  12  pOt.  der 
Weissen.  Einigemale  wurden  auch  Zellen  aufgefunden,  die  im  Aussehen  des 
Kernes  und  Plasmas  und  in  der  Grösse  vollkommen  den  Myelozyten  glicheu 
und  sich  von  Ihnen  nur  durch  das  Fehlen  von  Granulationen  unterschieden. 

Wenn  wir  auT  die  Umstände  Rücksicht  nehmen  wollen,  die  aaf  die 
Blutzusammensetzung  modifizierend  einwirken  konnten,  so  wären  die  wieder- 


^)  Nach  Garstanjen,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  52,  wäre  die  diesem 
Alter  entsprechende  Blutzusammensetzung  folgende: 

Polyn.  neutr.  42  pCt.,  Eosinoph.  3  pGt,  Lymphozyten  47  pGt.,  Über- 
gangszellen -|~  grosse  mononukleäre  Leukozyten  8  pGt. 
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holten  heftigen  Nasenblatungen  zu  betonen  (seit  22.  XII.),  die  die  Herab- 
setiang  der  Zahl  der  Koten  bis  auf  670  000  erklären  könoteD,  die  aber  auf 
die  qualitative  Zasammensetzang  der  Weissen,  ebenso  wie  die  Otitis  media 
and  die  terminale  Pneumonie  —  letztere  hat  vielleicht  das  vollständige  Ver- 
sehwinden der  Eosinophilen  verursacht  —  ohne  wesentlichen  Einflnss  blieb. 

Weno  wir  zusammenfassend  unseren  Fall  hämatologisch^) 
charakterisieren  wollen,  so  war  in  demselben  das  auffallendste 
Moment  die  schwere,  progrediente  Anämie.  Eine  bis  zu 
den  höchsten  Graden  der  Oligochromämie  fuhrende  Verarmung 
an  Hämoglobin  (in  den  letzten  Wochen  kaum  10  pCt.  Fleischt), 
hochgradige  Oligozytämie  (670  000).  Infolge  dieser  niedrigen  Zahl 
das  Verhältnis  R :  W  bei  gleichzeitig  bestehender,  ziemlich  be- 
deutender Leukozytose  zugunsten  der  Weissen  verändert  (bis  16  : 1). 
Das  zweite  Charakteristische  dieses  Falles  war  das  bunte,  poly- 
morphe Blutbild.  Dieses  war  bedingt  einerseits  durch  die 
enorme  Anzahl  von  Kernhaltigen  aller  Typen  und  Formen 
in  verschiedenen  Entwicklungsstadien,  durch  das  Auftreten  von 
Markzellen  und  die  bedeutende  Vermehrung  der  Uber- 
gangsz eilen  und  grossen  mononukleären  Leukozyten,  während 
Eosinophile  und  Mastzellen  nicht  vermehrt  waren. 

Die  untenstehende  Tabelle  bringt  die  Blutbefunde  in  über- 
sichtlicher Darstellung. 
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>)  Nebenbei  möchte  ich  an  dieser  Stelle  erwähnen,  dass  das  Serum 
dieses  Kindes  weder  auf  die  eigenen,  noch  auf.  die  Blutkörperchen  anderer 
Patienten  h&moljtische  Wirkung  zeigte. 
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Aus  dem  Obdaktioosbcfund  (Prof.  Albrecht):  Haut  blutleer,  weiss. 
Totenflecke  äusserst  sp&rlich,  ganz  bloss  -  violett.  Die  cervikalen  Lymph- 
drüsen über  basein ussgro 88,  ziemlich  weich,  die  Schnittfläche  granrötlicfa, 
ziemlich  feucht  und  saftig.  Die  Spitze  des  linken  Oberlappens  und  de^ 
ganzen  Uoterlappens  derb  infiltriert,  ihre  Pleura  gerötet  und  von  einzelnen 
Blutungen  durchsetzt.  Die  Schnittfläche  feingekömt,  ziemlich  gleichmässig 
hepatisicrt,  graurot.  Ebenso  die  rechte  Lunge.  Thymus  klein,  weiss. 
Herz  fleisch  lehmfarben,  gelblich,  morsch.  In  der  Herzhöhle  gewöhnlich 
geroonenos  Blut. 

Leber  etwas  vergrössort,  plumper,  glatt,  weich,  gelblich,  ohne  Läppchen- 
zeichnung.  Milz  11 — 3—4,  derb,  glatt,  gelblichrot,  ohne  jede  Differenzierung 
von  Follikel  nod  Trabekeln.  Nieren  etwas  vergrössert,  dicker,  platt,  grau- 
gelblich, fast  blutleer.  Magen-Darmtrakt  zeigt  nichts  besonderes.  Mesen- 
teriale und  retro peritoneale  Lymphdrüsen  haselnuss-  bis  mandelgross, 
ebenso  die  beiderseitigen  loguinaldrüsen.  Tonsillen  gross,  prominent,  derb, 
weiss.  Rippen  zeigen  deutlieh  rachitischen  Rosenkranz,  die  Schnittfläche 
durch  den  Femur  die  gewöhnlichen  Zeichen  mittelschwerer  Rachitis. 

Knochenmark  gleichmässig  rot. 

Ich  lasse  nun  die  Ergebnisse  der  histologischen  Unter* 
suchung  folgen,  für  deren  Kontrolle  ich  Herrn  Prof.  Albrecht 
auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  sage. 

Knochenmark:  Aasstrichpräparate  nach  Hitze-  oder  AlkoholfixieruDg 
mit  Triacid,  Eosin-Methylenblau  nach  Ziemann-Romano wski  und  Eosin- 
Hämatoxylin  gefärbt.  Das  Mark  erwies  sich  als  sehr  zellreich.  Kernhaltige 
in  sehr  grossen  Mengen,  überwiegend  Normoblasten;  zahlreiche  Kernteilungs- 
und Kernfragmeotierungsbilder.  Unter  den  weissen  Blutkörperchen  halte» 
sich  die  granulierten  und  ungranulierten  Elemente  ungefähr  die  Wage; 
letztere  überwiegen  sogar  in  einzelnen  Präparaten  ein  wenig.  Unter  den 
granulierten  sind  viel  mehr  einkernige  —  Markzelleu  —  als  polynnkleäre. 
Viele  Exemplare  sind  auffallend  spärlich  granuliert.  Eosinophile,  überwiegend 
Myelozyten,  in  sehr  grosser  Anzahl.  Die  ungranulierten  setzen  sich  zu- 
sammen aus  Lymphozyten  verschiedenster  Grösse  und  Form;  von  kleinen 
Zellen  mit  intensiv  sich  färbendem  Kern  bis  zu  sehr  grossen  Exemplaren, 
mit  blassem,  öfter  gebuchtetem  Kern  und  reichlicherem  Protoplasma  sind 
fliessende  Übergänge  zu  konstatieren.  Basophil  granulierte  Zellen  waren 
nicht  zu  finden.  Riesenzellen,  pigmenthaltige  Zellen  und  freies  Pigment 
waren  nur  in  sehr  spärlicher  Anzahl  vertreten. 

Im  Sinne  der  Einteilung,  welche  Schur  und  ich  in  einer  früheren 
Arbeit^)  aufgestellt  haben,  wäre  dieses  Mark  als  ein  gemischtes  Mark 
(mit  viel  kernhaltigen)  zu  bezeichnen. 

Schnittpräparate  vom  Knochenmark  ergaben  denselben  Befund. 

Leber.  Die  Leberzellen  sind  nicht  vorändert,  die  Kerne  allenthalben 
deutlich  färbbar.  Einzelne  Gruppen  von  Acini  zeigen  ausser  den  stark  er- 
weiterten und  mit  Blut  gefüllten  Kapillaren  nichts  abnormes.  An  anderen 
sieht  man  zwischen  den  Leberzellbalken,  meist  dem  Verlaufe  der  Kapillaren 

Über  das  Verhalten  des  Knochenmarks  in  Krankheiten  etc.  Zeitschr» 
f.  klin.  Med.    Bd.  XL.     1900. 
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folgend,  grössere  und  kleinere  Zellhaufen.  Nur  an  einzelnen  Stellen  kam» 
man  auch  deutlich  ansserhalb  der  Kapillaren  liegende  Gruppen  bis  za 
20  Zellen  beobachten.  Bei  st&rkeren  Yergrösserungen  erweisen  sich  diese 
als  ans  verschiedenen  Typen  bestehend.  Neben  gewöhnlichen  roten  Blut- 
körperchen sieht  man  kernhaltige  in  ziemlicher  Menge,  an  dem  kleinen,. 
IntensiT  sich  förbenden  Kern,  der  öfters  Kleeblatt-  oder  Rosettenform  zeigte 
and  ferner  an  der  lebhaften  F&rbang  des  hämoglobinhaltigen  Plasma  mit 
Eosin,  als  solche  erkennbar.  Der  grösste  Teil  der  übrigen  Zellen  sind  grosse 
Formen,  mit  einem  ovalen,  grossen,  nur  schwach  sich  färbenden  Kern  und 
andeatlich  begrenztem  Protoplasma.  Ein  Teil  dieser  Zellen  zeigt  sehr  deut- 
lich eosinophile  Granulation,  die  besonders  schön  in  den  dnrch  8  Tage  lange 
Färbung  in  stark  verdünnter  Eosiulösung  hergestellten  Präparaten  zu  sehen 
war.  Die  Eosinophilen  lagen  öfters  in  Gruppen  bis  zu  fünf  nebeneinandor- 
Poljnakleäre  Leukozyten  waren  deutlich  zu  sehen.  Neben  diesen  Zellen 
waren  in  geringerer  Anzahl  meist  kleinere,  runde,  intensiver  sich  färbende 
Kerne,  von  sehr  spärlichem  Plasma  umgeben,  zu  sehen.  Diese  waren  wohl 
mit  Lymphozyten  zu  identifizieren  und  von  den  oben  beschriebenen  Zelleo 
leicht  zu  unterscheiden.  Letztere  möchte  ich  mit  ziemlicher  Wahrscheinlichkeit, 
einerseits  wegen  der  Gleichheit  mit  den  Zellen  in  Knochenmarksschnitten, 
andererseits  weil  die  Eosinophilen  vielfach  dieselben  Kerne  hatten,  als  Mark- 
zelten  bezeichnen.  Versuche,  neutrophile  Granula  nach  der  Methode  von 
Dominici')  (Toi uidin blau,  Aurantia-Eosin)  darzustellen,  gelangen  nicht. 

Keine  Pigmentverniehrung,  keine  Kiesenzellen.  Dus  interacinöse  Binde- 
gewebe nicht  vermehrt,  Gallengänge  und  Gefässe  normal. 

Niere.  Die  Epithelien  der  Harnkanälchen  zeigen  leichte  paren- 
chymatöse Degeneration;  einige  wonige  mit  Eosin  blassrot  gefärbte  Zylinder. 
Die  Kapillaren  überall  erweitert.  Die  Glomeruli  weisen  meist  keine  Ver- 
änderungen auf,  nur  einzelne,  nahe  der  Kinde  gelegene,  sind  auffallend  klein, 
eine  Struktur  kaum  wahrnehmbar,  fast  nur  aus  einem  Haufen  kubischer  oder 
polygonaler  Zellen  bestehend,  deren  intensiv  gefärbter  Kern  die  Zelle  ganz 
oder  zum  grössten  Teil  erfüllt.  Bei  den  übrigen  Glomerulis  sind  die  Ge- 
fässe erweitert,  mit  zahlreichen  einkernigen,  nicht  genauer  zu  unterscheidenden 
Zellen  erfüllt.  An  einer  Stelle  eine  bei  der  Rinde  beginnende,  streifenförmig 
nach  abwärts  ziehende,  keilförmige,  nicht  ganz  scharf  begrenzte  Zellinfiltration. 
Innerhalb  dieser  sind  die  einzelnen  Glomeruli  noch  deutlich  erkennbar.  Die 
Zellen  dieses  infarktähnlichen  Herdes  bestehen  aus  denselben  Typen  wie  in 
der  Leber  —  grosse  blassblaue  Kerne,  undeutliches  Protoplasma.  Die  Eosino- 
philen, sehr  zahlreich,  sind  oft  deutlich  kreisförmig  um  einen  Glomerulus 
angeordnet.     Kernhaltige  ziemlich  undeutlich,  Lymphozyten  zahlreich. 

Am  Herzmuskel  keine  besonderen  Veränderungen. 

Lunge.  Die  Alveolen  zeigen  Erweiterung  ihrer  Kapillaren,  die  mit 
Blut  gefüllt  sind.  Einzelne  Gruppen  von  Alveolen  sind  erfüllt  von  roten 
Blutkörperchen,  polynnkleären  Leukozyten  und  desquamierten  Epithelien- 
Ausserdem  fallen  in  den  Schnitten  Herde  auf,  die  der  Grösse  von  ungefähr 
8—10  Alveolen  entsprechen,  in  welchen  sich  kaum  eine  Struktur  erkennen 
lässt,  die  bloss  aus  einer  Anhäufung  verschieden  grosser  Zellen  mit  ungleich 
intensiv  gefärbten  Kernen  bestehen.    Meist  kleinere  Lymphozyten,  aber  auch 

0  Manuel  histol.-pathol.  von  Gornil  und  Ranvier.    Tom.  II. 
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Zellen  mit  grösserem  blassen  Kern.  Eosinophile  in  diesen  Horden  spär- 
licher. In  den  Bronchien  eitriges  Sekret,  das  peribronchiale  Gewebe  stellen- 
weise kleinzellig  infiltriert. 

Lymphdrüsen.  Es  wurden  sowohl  die  geschwellten,  saftreichen 
Dräsen  am  Halse,  als  auch  kleine,  unveränderte  Drusen  untersucht.  Beide 
Arten  erwiesen  sich  als  blutreich  und  äusserst  zeiireich.  Die  Struktur  war 
meist  deutlich  erhalten,  nur  bei  ersteren  un  einzelnen  Stellen  verwischt, 
indem  die  mit  reichlichen  Zellen  erfüllten  Lymphsinus  sich  von  den  Mark- 
strängen und  Follikeln  nur  undeutlich  abgrenzten.  In  diesem  Organe  sind 
die  früher  beschriebenen  grossen  mononukleären  Zellen  nicht  immer  deut- 
lich von  den  verschiedenen  Lymphe zytenformen  zu  unterscheiden;  Eosino- 
phile an  einzelnen  Stellen  des  Präparates  sehr  zahlreich.  Alle  diese  Zellen 
liegen  nicht  in  eigentlichen  Herden  gruppiert,  sondern  sind  diffus  unter  den 
Lymphozyten  der  Pulpa  verstreut. 

In  Schnitten  von  der  Tonsille  waren  nur  die  ziemlich  zahlreichen 
eosinophilen  Zellen  deutlich  von  den  Lymphozyten  des  Organes  zu  unter- 
scheiden. 

In  der  Milz  konnte  man  eine  ziemlich  beträchtliche  Vermehrung  des 
Bindegewebes,  namentlich  des  zarteren  Stroma,  konstatieren.  Die  Pulpa 
ist  sehr  blutreich,  die  Kapillaren  sind  stellenweise  stark  erweitert.  Die 
Zeichnung  der  Struktur  ist  an  vielen  Stellen  nicht  deutlich  zu  erkennen, 
indem  die  ganze  Pulpa  wie  von  Massen  grosser  Zellen  gleichmässig  infiltriert 
aussieht.  Diese  sind  wieder  die  öfters  beschriebenen  grossen  Formen,  doch 
es  ist  kaum  möglich,  Markzellen  und  Lymphozyten  sicher  von  den  Milzzellen 
zu  unterscheiden.  Eosinophile  sind  allenthalben  in  ziemlicher  Anzahl  im 
ganzen  Präparate  zu  finden.  Zirkumskripte  Herde,  wie  in  Leber  und  Niere, 
kamen  nicht  zur  Ansicht.  Kein  Pigment.  Die  Untersuchung  der  Knochen 
—  distales  Ende  des  Femur,  Humerns  und  einer  Rippe  —  ergab  keine  Zeichen 
von  Lues,  dagegen  von  Rachitis  mittleren  Grades. 

Die  Ergebnisse  der  Obduktion  und  histologischen  Unter- 
suchung sind  folgende  : 

Während  der  makroskopische  Befund  nicht  deutlich  auf 
Leukämie  hinwies,  fanden  sich  in  den  Schnitten,  besonders  von 
Leber  und  Niere,  Bilder,  die  ganz  identisch  waren  mit  denen,  die 
man  bei  der  Myelämie  zu  sehen  gewohnt  ist.  Doch  steht  dieser 
Auffassung  der  sehr  gewichtige  Umstand  gegenüber,  dass  Milz 
und  Lymphdrüsen  im  Vergleich  zu  den  oben  genannten  Organen 
viel  weniger  affiziert  erschienen,  und  die  myeloide  Transformation 
in  ihnen  geringer  ausgeprägt  war.  Auffallend  ist  ferner  das  Fehlen 
von  Pigment  und  von  Siderose,  das  man  mit  zur  Erklärung  der 
schweren  Anämie  hätte  heranziehen  können. 

Bei  dem  Versuche,  den  Begriff  der  sogenannten  Anaemia 
pseudoleucaemica  infantum  zu  definieren  und  ein  bestimmtes 
Krankheitsbild  aus  dem  Chaos  der  kindlichen  Anämien  heraus- 
zuheben,   müssen    wir   zunächst  die  Beziehungen,    die  sie  zu  den 
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verschiedenen  Erkrankungen  hat,  erörtern  und  die  differential- 
diagnostischen Momente  —  in  klinischer,  hämatologischer  und 
histologischer  Hinsicht  —  betonen. 

Dem  klinischen  Bilde  ist  nach  der  Beschreibung  v.  Jaksch, 
Lazet  etc.  nichts  Wesentliches  hinzuzufügen.  Es  handelt  sich 
um  Kinder  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren  mit  den  Zeichen 
schwerer  Anämie,  grossem  Milz-  und  meist  kleinerem  Lebertumor, 
geringer,  häufig  fehlender  Lymphdrusenschwellung.  Die  Behauptung 
V.  Jakschs,  aus  der  Unproportionalität  des  Leber-  und  Milztumors 
und  ferner  aus  der  Schärfe  des  Leberrandes  ein  differential- 
diagnostisches Moment  gegenüber  der  echten  Leukämie  konstruieren 
zu  können,  hat  sich  als  nicht  baltbar  erwiesen.  Dagegen  hat  dieser 
Autor  ganz  genau  in  der  schweren  Anämie  das  Wesentliche  und 
Hervorstechendste  dieses  Krankheitsbildes  erkannt  und  dem  bei 
der  Benennung  der  Krankheit  Ausdruck  gegeben.  Es  scheint 
mir  nun  bei  Durchsicht  der  Literatur,  dass  dieser  Umstand  nicht 
immer  genügend  Beachtung  fand.  So  kam  es,  dass  zahlreiche 
Fälle  als  Anaemia  pseudoleuc.  beschrieben  sind,  die  man  bei 
kritischer  Überlegung  doch  nur  als  einfache,  chronische  Anämien 
—  oft  nicht  einmal  schweren  Grades  —  bezeichnen  kann,  wobei 
aber  doch  das  Grundleiden:  Rachitis,  Lues,  Tuberkulose  etc.,  das 
Krankheitsbild  beherrscht.  Es  sei  hier  die  bekannte  Tatsache 
betont,  dass  die  oft  bedeutende  Blässe  rachitischer  und  luetischer 
Kinder  manchmal  keine  entsprechende  Verminderung  des  Hämo- 
globingehaltes und  der  Erythrozytenzahl  zur  Grundlage  hat.  Einen 
grossen  Teil  der  Verwirrung  hat  der  Versuch  verschuldet,  nach 
der  Milzschwellung  die  Säuglingsanämien  in  solche  „mit^  und 
„ohne"  Milztumor  einzuteilen;  die  Unhaltbarkeit  der  Aufstellung 
dieses  Einteil  ungsprinzipes  haben  erst  kürzlich  Geissler  und  Japha 
dargetan. 

Die  hämorrhagische  Diathese,  Petechien  der  Haut,  Blutungen 
ans  Nase  und  Darm  sind  im  terminalen  Stadium  dieser  Krankheit 
einigemale  beschrieben  worden  und  wurden  von  französischen 
Autoren*)  neben  dem  oft  gleichzeitigen  stärkeren  Anschwellen 
der  Lymphdrüsen  als  Übergang  von  der  „benignen  Form  der 
Leukämie,  repräsentiert  durch  die  Anaemia  pseudoleucaemica,  in 
die  maligne  Form  der  echten  Leukämie"  gedeutet. 

Zu  wichtigeren  Ergebnissen  dürfte  die  vergleichende  Be- 
trachtung   der    Blutbefunde    bei    den    verschiedenen  Krankheiten 

^)  Lazet,  Rey.  mensuelle.     1891. 
Jthrbueta  f.  KlnderheUknnde.    N.  F.    IJÜ,  Ergänraogsheft.  U 
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fuhren,  die  schwere  Anämie  mit  Milztumor  im  Gefolge  haben. 
Es  sind  hier  hauptsächlich  Rachitis  und  Lues  zu  berücksichtigen. 
Bei  schweren  Graden  dieser  Krankheiten,  und  nur  diese  kommen 
hier  zum  Vergleiche  in  betracht,  kann  man  zweifellos  bedeutende 
Störungen  der  Hämatopoese  konstatieren. 

Was  die  Kernhaltigen  anbelangt,  so  muss  man  zugeben, 
dass  in  der  überwiegenden  Anzahl  der  Fälle  von  Anämie  mit 
rachitischer  oder  syphilitischer  Megalosplenie  nur  das  Auftreten 
von  vereinzelten  Normoblasten  mit  reifen  pyknotischen  Kernen 
zu  konstatieren  ist^).  Andererseits  sind  aber  Fälle  beschrieben, 
wo  zahlreiche  Kernhaltige,  auch  Jugendformen  und  selbst  Megalo- 
blasten  im  Blutstrom  zu  finden  waren.  Besonders  in  den  extremsten 
Fällen  von  syphilitischer  Anämie  haben  Baginsky,  Loos*)  und 
kürzlich  erst  Marfan  **)  das  Auftreten  von  sehr  zahlreichen  Erythro- 
blasten  neben  den  anderen  pathologischen  Elementen,  den  Mark- 
zellen, konstatiei*en  können.  —  Abgesehen  davon,  dass  ein  so 
massenhaftes  Auftreten  von  Erythroblasten  aller  Formen  und 
Entwicklungsstadien  selbst  bei  sehr  schweren  Anämien  infolge 
anderer  Erkrankungen,  in  specie  Rachitis  und  Lues,  nur  sehr 
selten  vorkommt,  also  für  die  in  Rede  stehende  Erkrankung  recht 
charakteristisch  zu  sein  scheint,  möchte  ich  doch  auf  diesen  einen 
Zelltypus  weniger  Wert  legen,  als  vielmehr  das  ganze  eigentüm- 
liche, exquisit  polymorphe  Blutbild  betonen.  Speziell  auf 
die  grosse  Zahl  von  grossen  mononukleären  Leukozyten  und 
Übergangszellen  möchte  ich  aufmerksam  machen,  da  wir  sonst 
gewohnt  sind,  diese  Zelltypen  im  normalen  oder  leukozytotischen 
Blute  bis  höchstens  zu  4  pCt.  anzutreffen,  und  auch  bei  sehr 
jungen  Kindern,  wie  Gar  st  an  Jens  Zahlen  zeigen,  10  pCt.  nicht 
erreicht  werden.  Ausser  in  meinem  Falle  fanden  sich  sehr  zahl- 
reiche Ubergangszellen  (21,33  pCt)  in  dem  vielfach  ähnlichen  von 
Weil  und  Giere*),  ferner  in  einigen  Fällen  von  Fowler*^)  und 
Loos*),  sonst  wird  ihrer  wenig  Erwähnung  getan. 


i)  Lazet,  Arch.  gener.  de  med.     1891. 

Felsenthal,  Arch.  f.  Kinderheilk.     1892.    XV. 

Geissler  und  Jap  ha,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     58. 

Alt  und  Weiss,  Gentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.     1892.     S.  433. 

y.  Limbeck,  Grundriss  einer  klinischen  Pathologie  des  Blutes.    1892. 
8)  Wiener  klin.  Wochenschr.     1892.    Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  39. 
3)  Ilev.  mens.     1903.     Mai.     S.  220. 
*)  1.  c.     S.  5. 

6)  Brit.  med.  Journ.     1902.     Sept.     S.  2175. 
6)  Wiener  klin.  Wochenschr.     1892.    No.  20. 
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Ich  möchte  noch  auf  einen  ziemlich  selten  beobachteten 
Zelltypus  hinweisen,  den  wir  im  Blute  unseres  Kindes  zu  sehen 
Gelegenheit  hatten.  Es  fanden  sich  nämlich  —  bei  den  einzelnen 
Untersuchungen  in  verschiedener  Menge  —  polynukleäre  Leuko- 
zyten, die  entweder  nur  sehr  spärliche  und  dabei  schlecht  färb- 
bare oder  gar  keine  Granulationen  aufwiesen.  Diese  Zellen  hat 
zuerst  Ehrlich  in  einem  Fall  von  posthämorrhagischer  Anämie 
gesehen  und  für  ein  Zeichen  der  Insuffizienz  des  Knochenmarks 
gedeutet,  was  auch  durch  die  Obduktion  —  Fettmark  ohne 
Reaktion  —  bestätigt  wurde.  Ferner,  erwähnt  sie  Arneth^  bei 
einem  Falle  rapid  verlaufender  Anämie  mit  gleichzeitig  leu- 
kämischem Blutbefund  bei  einem  10jährigen  Knaben,  Hirsch- 
feld-Alexander^)  bei  einer  atypischen  Leukämie.  Pappenheim 
hält  sie  für  charakteristisch  für  Leukämie. 

Was  nun  die  Markzellen  anbelangt,  so  stimmen  die  meisten 
üntersncher  des  kindlichen  Blutes  darin  überein,  dass  ihrem  Auf- 
treten nicht  jene  grosse  diagnostische  Bedeutung  beigemessen 
werden  kann,  wie  bei  Erwachsenen.  Loos'),  Marfan*)  und 
Andere  haben  sie,  wenn  auch  nicht  so  oft  und  in  solcher  Menge 
wie  bei  der  Anaemia  pseudoleue.  inf.,  bei  Anämien  ver- 
schiedenster Ätiologie,  besonders  Lues,  gesehen;  C.  S.  EngeP) 
wollte  in  ihrem  Auftreten  bei  schweren  Diphtherien  ein  prognostisch 
ungünstiges  Zeichen  erblicken;  Türk*)  erwähnt  ihr  Vorkommen 
bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten,  Weil  bei  Variola 
und  Varicellen,  De  Bruin')  bei  Morbus  Barlow  etc.,  und  ich 
kann  aus  eigener  Erfahrung  den  gelegentlichen  Befund  einzelner 
Myelozyten  bei  stärkeren  Leukozytosen  der  Säuglinge  aus  ver- 
schiedenen Ursachen  bestätigen.  Es  kann  also  dem  Auftreten 
von  Markzellen,  ebenso  wie  dem  der  kernhaltigen,  keine  besondere 
Dignität  beigemessen  werden.  Für  sich  allein  ist  keine  dieser 
Zellarten  für  diese  oder  eine  andere  Krankheit  charakteristisch. 
Aber  das  Auftreten  beider,  verbunden  mit  den  verschiedenen 
Typen  der  weissen,  gibt  ein  so  eigentümliches  Blutbild,    dass  es 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.    £d.  69. 
^    »)  Berl.  klin.  Wochenschr.     1902. 
*)  1.  c. 
*)  1.  c. 

»)  XV.  Kongress  für  ionere  Medizin,  1897.    Allg.  med.  Centralztg.    1900. 
<)  Klin.  Untersuch  an  gen  über  das  Verhalten  des  Blutes  bei  Infektions- 
krankheiten.    1898. 

')  Nederland  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.     1902. 
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schon  deshalb  berechtigt  ist,  es  aus  dem  Chaos  der  kindlichen 
Anämien  herauszuheben  und  mit  einem  eigenen  Terminus  zu 
bezeichnen  —  eine  Ansicht,  die  schon  Jaksch,  Alt  und  Weiss, 
Luzet  u.  A.  vertreten  haben.  Die  Durchsicht  der  in  der 
Literatur  mitgeteilten  Blutbefunde  zeigt,  dass  die  verschieden- 
artigsten, sicher  nicht  zusammengehörenden  Affektionen  wegen 
der  ausgesprochenen  klinischen  Ähnlichkeit  als  Anaemia  spien ica 
oder  pseudoleucaemica  beschrieben  worden  sind.  Sehr  viel  Schuld 
an  der  herrschenden  Verwirrung  hat  wohl  der  Umstand,  dass 
man  einem  Einteilungsprinzip  zu  lieb  —  Anaemia  gravis:  a)  cum 
leucocytosi,  b)  sine  leucocytosi  —  allzusehr  die  absoluten  Zahlen 
betonend,  die  wichtigeren  qualitativen  Unterschiede  der  Leuko- 
zytenzusammensetzung zu  wenig  berücksichtigte.  So  finden  wir 
Fälle  von  Anaemia  pseudoleucaemica  oder  splenica  be- 
schrieben, wo  eine  gewöhnliche  polynukleäre  Leukozytose  vor- 
handen war,  andere  wieder  mit  ausgesprochener  Lymphozytose, 
während  die  meisten  mangels  detaillierter  Befunde  überhaupt 
nicht  verwertbar  sind. 

Die  Beurteilung  der  Lymphozytenvermehrung  im  Säuglings- 
blute  bietet  vielfach  Schwierigkeilen,  indem  einmal  zweifellos 
normalerweise  schon  ihre  Zahl  höher  ist  als  beim  Erwachsenen, 
andererseits  auch  bei  pathologischen  Prozessen  ihre  absolute  und 
relative  Vermehrung  beschrieben  wird  —  abgesehen  von  Infektions- 
krankheiten, Pertussis,  Morbillen,  Typhus  —  besonders  bei  Lues 
und  Darm  äffe  ktionen.  Bezüglich  der  letzteren  konnte  aber  Japha^) 
kürzlich  den  Satz  aufstellen;  „Die  Lymphozytose  bei  Darmkrank- 
heiten der  Säuglinge  existiert  nicht."  Nimmt  man  zu  diesen 
wichtigen  Meinungsverschiedenheiten  noch  den  Umstand  hinzu, 
dass  man  bei  den  meisten  Beschreibungen,  die  in  der  Literatur 
vorliegen,  nicht  entscheiden  kann,  wohin  der  Autor  die  „grossen 
mononukleären  Leukozyten  und  Ubergangszellen*'  gerechnet  hat, 
so  ergibt  sich  die  Schwierigkeit  der  Beurteilung  der  vorliegenden 
Befunde^).  Es  würde  zu  weit  führen  und  unnötig  sein,  an  den 
einzelnen  in  der  Literatur  beschriebenen  Blutbefunden  bei  der 
Anaemia  pseudoleucaemica  auf  die   grossen  Divergenzen   bei  den 


1)  Jap  ha,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     53.     S.  197. 

>)  Erleichtert  ^ird  dies  in  den  FälleD,  wo  gate  AbbilduDgen  bei- 
gegeben sind.  So  weist  z.  B.  Tafel  II,  Fig.  1  und  4a,  4b,  in  Monti  and 
ßerggrün  (Die  chronischen  Anämien  des  Kindesalters,  1892)  ein  typisch 
lymphämisches  Blutbild  auf;  es  hat  sich  wohl  um  Fälle  gehandelt,  die  man 
nicht  als  „Anaemia  pseudoleucaemica  Jaksch''  bezeichnen  kann. 
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einzelceiL  Autoren  hinzuweisen,  die  schliesslich  dazu  geführt  haben, 
dass  der  Wert  der  Hämatologie  bei  der  Beurteilung  der  Anämien 
des  Kindesalters  sehr  gesunken  ist.  Ich  glaube  im  Gegenteil, 
dass  man  imstande  ist,  durch  die  Blutuntersuchung  —  selbst- 
verständlich mit  vollständiger  Berücksichtigung  des  klinischen 
und  anatomisch-histologischen  Befundes  —  aus  dem  gegenwärtig 
bestehenden  Chaos  typische  Krankheitsbilder  zu  isolieren,  deren 
Ätiologie  und  nosologische  Stellung  man  durch  weitere  Beob- 
achtungen wird  ergründen  müssen. 

Hält  man  neben  dem  bekannten  klinischen  Bilde 
die  charakteristischen  Momente  des  Blutbefundes  fest 
—  schwere  Anämie,  massenhaft  kernhaltige  rote  Blut- 
körperchen, insbesondere  Megaloblasten,  Kernteilungs- 
bilder, polymorphe  Leukozytose  mittleren  Grades  mit 
einem  variablen  Prozentsatz  neutrophiler  Markzellen  — 
so  ergibt  sich  ein  ziemlich  scharfes  Symptomenbild. 
Mein  Fall  wäre  dann  anzureihen  den  Beobachtungen  von  Weil  und 
Clerc,  Fowler,  die  auch  einen  vielfach  identischen  Obduktions- 
befund mitteilen,  ferner  den  Fällen  von  Jaksch,  Luzet^  Alt 
und  Weiss,  Melland,  Morse,  Bloch  und  Hirschfeld  und 
vielleicht  einigen  anderen  aus  der  älteren  Literatur,  wie  dem  von 
Engel*)  etc. 

Bevor  wir  an  die  Deutung  der  histologischen  Befunde 
gehen,  wollen  wir  kurz  die  spärlichen  diesbezüglichen  Angaben 
aus  der  Literatur  vergleichen.  Jaksch  hat  in  seinen  ersten 
Fallen  nur  konstatieren  können,  dass  die  Organe  keine  leukämischen 
Veränderungen  aufwiesen.  Dieses  negative  Resultat  konnte  Loos') 
bestätigen,  und  es  wurde  von  Limbeck^)  und  den  meisten  Rednern 
in  der  Debatte  über  Anaemia  pseudoleucaemica  in  Prag  1894') 
als  wichtiger  AngriflFspunkt  gegen  die  selbständige  Stellung  dieser 
Krankheit  hervorgehoben.  Ausführlichere  Untersuchungen,  speziell 
der  Milz,  stammen  von  De  la  Hausse*)  (1889)  und  Glockner*) 


J)  Virchows  Arcbiv,  135.  C.S.Engel  gebraucht  den  von  Ehrlich 
angegebenen  Namen  „psendoperniziöse  Anämie  der  Kinde r**. 

»)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  39. 

')  Grundriss  einer  klinischen  Pathologie  des  Blates. 

*)  Fischl,  Raudnitz,  Epstein,  Prag.  med.  Wochenschr.   1894.  l  u.  4 

*)  Zar  Kasuistik  der  Anaemia  splenic.  Inaug.-Diss.  München  1900. 
(Ref.  Centralbl.  f.  klin.  Med.     1891.     No.  37.) 

')  Zur  Kasnistik  der  Anaemia  splenica.  Manch,  med.  Abhandlungen. 
€3.  H.     1895. 
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(1896).  Ersterer  unterschied  ein  hyperplastisches  und  induratives 
Stadium,  wobei  im  ersten  Stadium  das  wuchernde  Gefässendothel 
und  die  Druckatrophie  der  übrigen  Elemente  die  Abfuhr  der  be- 
reiteten Lymphbestandteile  verhindern  sollte,  was  das  Ausbleiben 
der  leukämischen  BlutbeschaflFenheit  erklären  könnte.  Dieser  Autor 
hat  also  sicherlich  ebenso  wie  Glockner,  welcher  von  Rieder 
kontrollierte  Blutbefunde  bringt,  die  aber  weder  besonders  anämisch, 
noch  sonst  charakteristisch  sind,  nicht  hierher  gehörige  Zustände 
untersucht. 

Zu  ganz  anderen  Resultaten  führten  die  Untersuchungen  der 
französischen  Autoren.  Luzet  beschrieb  bereits  1891  in  den 
blutbildenden  Organen  aber  auch  in  der  Leber  grosse  Zellen 
mit  feinst  granuliertem  Protoplasma  und  verschieden  geformten 
Kernen,  die  er  für  die  pr^curseux's  des  cellules  rouges  hält.  Ausser- 
dem konstatierte  er  Hyperplasie  in  Leber  und  Milz.  Da  er  keinen 
wesentlichen  klinischen  oder  histologischen  Unterschied  fand,  so 
zog  er  den  interessanten  Schluss,  die  „Anaemia  pseudo- 
leucaemica  infantum  könnte  vielleicht  nichts  anderes  sein  als 
eine  echte  Leukämie,  die  ihren  besonderen  Charakter  durch  das 
Terrain,  auf  welchem  sie  sich  entwickelt,  erhält".  Audöouds 
Beschreibung  ist  nicht  ganz  klar;  dagegen  untersuchten  sowohl  an 
Schnitt-  als  auch  an  Ausstrichpräparaten  Weil  und  Clerc  sämt- 
liche Organe  und  fanden  in  allen  „myeloi de  Transformation", 
d.  h.  in  Milz,  Lymphdrüsen,  Thymus,  weniger  in  der  Leber  fanden 
sich  dieselben  Zellen  wie  im  Knochenmark,  nämlich  neben 
Lymphozyten  und  gewöhnlichen  Polynukleären,  in  ver- 
schiedener Menge  mononukleäre  neutrophile  Zellen, 
mono-  und  polynukleäre  Eosinophile  und  kernhaltige- 
Rote.  Ebenso  beschrieb  Fowler  in  einigen  seiner  Fälle,  besonders 
in  der  Milz,  „Bilder,  die  nicht  unähnlich  den  bei  der  Myelämie 
beobachteten  sind".  In  unserem  Falle  konnte  man  nun  —  teils 
in  kleineren  (Leber)  oder  grösseren  (Niere)  Herden  oder  auch  mehr 
diffus  (Milz,  Lymphdrüsen)  Zellanhäufungen  sehen,  die  sich  aus 
den  verschiedenen  Typen  der  Knochenmarkselemente  zusammen- 
setzten. 

Das  würde  natürlich  den  histologischen  Befunden  bei  der 
Myelämie  entsprechen.  Nun  wissen  wir  aber  gegenwärtig,  dass 
myeloides  Gewebe  in  den  Organen  nicht  immer  Leukämie  zur 
Grundlage  haben  müsse.  In  zahlreichen  Versuchen  hat  Dominici 
beim  Meerschweinchen  durch  Anämisierung  und  gleichzeitige 
bakterielle  Infektion  „myeloide  Transformation"  nicht  nur  in  den 
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blatbildenden  Orgaseo,  socdem  aucli  in  der  Leber  hervorrufen 
können.  Er  kam  im  Verlaufe  seiner  Untersuchungen  dahin,  ein 
antochthones  Entstehen  dieses  Gewebes  in  den  Organen 
anzunehmen.  Wichtiger  aber  als  die  Beobachtungen  an  Tieren 
sind  die  Untersuchungen  beim  Menschen.  Nachdem  bereits 
Fränkel- Japha^)  bei  Scharlach,  EngeP)  bei  Diphtherie  in  den 
Lymphdrusen  einkernige  Neutrophile  nachweisen  konnten,  zeigte 
H.  Hirsch  fei  d'),  dass  bei  zahlreichen  Infektionskrankheiten, 
Scharlach^  Diphtherie,  Erysipel,  Sepsis,  Pneumonie,  Meningitis 
purulenta  und  Phthisis  pulmonum  in  Lymphdrüsen  und  noch  reich- 
licher in  derMilz  neutrophile  und  eosinophile  Myelozyten,  polymorph- 
kernige Leukozyten  und  Normoblasten  zu  konstatieren  sind.  Bei 
Kindern  fand  er  ausserdem  noch  oft  in  der  Thymus  Myelozyten. 
In  drei  Fällen,  die  nichts  mit  Leukämie  zu  tun  hatten^  fand 
Wolff*)  myeloide  Umwandlung  der  Milz.  Hier  wären  noch  die 
Fälle  anzureihen,  wo  bei  Ausschaltung  des  grössten  Teils  des 
Knochenmarks  durch  Carcinommetastasen  die  Milz  myeloide 
Umwandlung  zeigte*).  Von  grösserer  Bedeutung  —  auch  für 
die  Auffassung  unseres  Falles  —  sind  die  Befunde  myeloiden 
Gewebes  in  den  Fällen,  wo  infolge  gewisser  Eigentümlichkeiten 
des  Blutbefundes,  auf  die  wir  noch  zu  sprechen  kommen,  die 
Autoren  den  umschreibenden  Ausdruck  „leukämieartigen  Blut* 
befund  etc."  gewählt  haben.  Hierher  gehören  die  Fälle  von 
Jaksch*),  Leube-Arneth^,  Hirschfeld-Alexander^)  und 
Schwarz*). 

Zu  diesen  atypischen  Leukämien  sind  wohl  auch  die  von 
Weil  und  Clerc*®)  entsprechend  der  infantilen  Form  beschriebenen 
Fälle     von     Splenomegalie     chronique     avec     an^mie     et 

')  XV.  KoDgress  far  innere  Medizin. 
»)  Deutsche  med.  Wochenschr.     1897.     No.  8  u.  9. 
»)  Berl.  klin.  Wochenschr.     1902.    S.  703. 

*)  Über  die  Bedeutnng  der  Ljmphoidzelle  bei  der  normalen  Blatbildung 
und  bei  der  Leukämie.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  45.     S.  385. 
')  Die  Fälle  von  Frese.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.     1900. 

Käst,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.    1903.    Bd.  76.    S.  48. 

Literatur  über  Knochenmarktumoren.     Hirschfeld,  Fortschritte  d. 
Medizin.     1901.    No.  29. 

«)  Zeitschr.  f.  Heilk.     1901.    XXIL  Bd.    S.  259. 

Prag.  med.  Wochenschr.     1901.    No.  2. 
0  D.  Arch.  f.  klin.  Med.     1901.    Bd.  69. 
«)  Berl.  klin.  Wochenschr.     1902. 

•)  Zeitschr.  f.  Heilk.     1901.    XXIL  Bd.     S.  294.     Abt.  f.  path.  Anat. 
^^)  Arch.  general  de  med.     Dez.  1902.     Semaine  medic.     1902. 
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myeR'mie  za  rechoen,  die  sie  von  der  MyelozyteDlenkämie  ab- 
getrennt wissen  woUen.  Fasse  ich  diese  Beobachtangen  zasammen, 
80  ergibt  sich,  dass  der  histologische  Nachweis  von  myeloidefli 
Gewebe  in  den  Organen  nicht  immer  und  anbedingt  zur  Diagnose 
Leukämie  berechtigt. 

Die  Frage  nach  dem  Ursprung  des  myeloiden  Gewebes  in 
diesem  wie  in  meinem  Falle  steht  in  innigem  Zusammenhang  mit 
der  Frage  der  Metastasen bildung  bei  der  myelogenen  Leukämie, 
und  die  ausfuhrliche  Erörterung  wurde  hier  zu  weit  fähren.  Doch 
durfte  eine  kurze  Darlegung  für  die  Erklärung  unseres  Falles 
nützlich  sein.  Viele  der  neueren  Autoren  sind  der  Überzeugung, 
dass  es  sich  bei  der  Metastasenbildung  bei  der  Myelozytenleukämie 
nicht  um  Proliferation  von  verschleppten  und  sich  dann  ver- 
mehrenden Zellen  des  Myeloidgewebes  —  in  Analogie  mit  malignen 
Tumoren  —  handelt,  sondern  sie  nehmen  an,  dass  derselbe  un- 
bekannte Reiz,  welcher  die  Hyperplasie  des  Knochenmarks  erzeugt, 
„metastasierend  auf  die  verschiedenen  Orgauen  überspringt^ 
(Pappenheim),  und  dort  die  myeloide  Metaplasie  erzeugt. 
Diese  Ansicht  wird  hauptsächlich  durch  H.  Hirschfeld,  Pappen- 
heim, Walz*)  vertreten.  Gestützt  wird  diese  Ansicht  noch  durch 
die  Erwägung,  dass  im  embryonalen  Leben  sicherlich  das  retikuläre 
Gewebe  im  ganzen  Organismus  an  der  Bildung  der  granulierten 
Zellen  des  Blutes  teilnimmt.  Besonders  Domini ci')  hat  sich 
mit  dieser  Frage  beschäftigt.  Er  bezeichnet  als  „myeloide  Trans- 
formation** die  Neubildung  von  mycloidem  Gewebe  ausserhalb  des 
Knochenmarks.  Im  Laufe  der  embryonalen  Entwicklung  über- 
nehmen immer  neue  Herde  die  hämatopoetische  Funktion,  während 
in  anderen  diese  erlischt.  So  ist  also  anfangs  das  Granulozyten 
liefernde  Gewebe  im  ganzen  Organismus  verbreitet,  lokalisiert  sich 
später  in  der  Leber,  dann  in  der  Milz  und  Lymphdrüsen,  bis 
schliesslich  beim  Kinde  das  Knochenmark  der  Röhrenknochen 
diese  Funktion  übernimmt;  im  späteren  Alter  fiudet  sich  das  rote 
Mark  nur  mehr  im  Sternum,  Wirbelsäule  und  Rippen.  Für  die 
normale  Regeneration  des  Blutes  beim  Erwachsenen  ist  wohl  das 
Mark  ausreichend.  Stellt  sich  aber  im  Organismus  ein  erhöhter 
Bedarf   nach    Leukozyten    ein,    so    kann    das    retikuläre  Gewebe 


1)  Centralbl.  f.  allgem.  Path.     15.  Dez.  1901. 
>)  Arcb.  de  med.  exp.     1900,  1901,  1902. 

Compt.    rend.    de    la   soc.  de   biolog.     1900.     S.  949.     Sur  la  trans- 
formation  mveloide. 


Lehndorff,  Über  „Anaemia  pseadoleacaemica  infantum^.  211 

in  den  verschiedenen  Organen  wieder  seine  Fähigkeit  erlangen, 
granulierte  Zellen  zu  liefern. 

Es  ist  dann  auch  leicht  einzusehen,  dass,  je  weniger  weit 
der  Organismus  in  der  Entwicklung  vorgeschritten  ist,  je  jünger 
also  das  Individuum  noch  ist,  desto  leichter  in  den  verschiedenen 
Organen  die  blutbereitenden  Funktionen  wieder  erwachen  können. 

Das  Auftreten  von  Herden  myeloiden  Gewebes  in  den  ver- 
schiedenen Organen  kann  man  dann  also  als  embryonalen 
Rückschlag  auffassen  —  eine  Deutung,  die  eine  Analogie  in  der 
megaloblastischen  Degeneration  des  Knochenmarks  bei  der  perni- 
ziösen Anämie  findet.  Und  hierin  wäre  eine  Möglichkeit  für 
die  Erklärung  unseres  Falles  gegeben.  Ein  unbekanntes  schäd- 
liches Agens  —  ob  und  inwieweit  schwere  Rachitis, 
hereditäre  Lues  etc.  als  ätiologische  Momente  inBetracht 
kommen,  ist  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  der 
Forschung  nicht  festzustellen  —  bewirkt  eine  schwere 
Schädigung  der  hämatopoetischen  Apparate.  Als  Reaktion 
dagegen  wäre  das  Auftreten  myeloider  Herde  in  den 
verschiedenen  Organen  aufzufassen. 

Ob  man  diese  Herde  als  Wiedererwachen  der  myeloiden 
Funktion  des  retikulären  Gewebes  (im  Sinne  Walz's)  oder  als 
Hyperplasie  der  hypothetischen  kleinsten  Herde  myeloiden  Gewebes 
—  in  Analogie  mit  den  lymphoiden  Zellansammlungen  Ribberts  — 
nach  der  Auffassung  von  Domini ci  deuten  soll,  muss  unent- 
schieden bleiben. 

Wie  immer  auch  der  Befund  von  myeloiden  Herden  in  den 
Organen  gedeutet  werden  mag,  für  jeden  Fall  gibt  ihr  Vorkommen 
dazu  Veranlassung,  die  „Anaemia  pseudoleucaemica*^  in  Beziehung 
zur  Myelozytenleukämie  zu  bringen. 

Für  diesen  Zusammenhang  würden  auch  jene  Fälle  sprechen, 
in  welchen  der  Übergang  einer  Anaemia  pseudoleucaemica  in 
echte  Leukämie  behauptet  worden  ist*).  Leider  stammen  diese 
Fälle  aus  früherer  Zeit,  wo  man  der  Qualität  der  Leukozyten- 
vermehrung nicht  die  genügende  Aufmerksamkeit  zuwandte,  so 
dass  ein  Schluss  aus  solchen  Beobachtungen  unzulässig  erscheint, 
wie  denn  überhaupt  verwertbare  Arbeiten  über  Myelaemie 
im  Säuglingsalter  nur  in  sehr  geringer  Zahl  vorliegen.    Ausser 

1)  Jaksch-Lazet.  Baginsky  (Arch.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  13,  Fall  2) 
beschreibt  eiDen  amgekehrten  Vorgang.  Die  Zahl  der  Weissen  sank  von 
122  200  auf  40000  unter  zunehmender  Besserung  des  Allgemeinzustandes. 
Ähnlich  Fischer-Scott. 
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älteren  Fällen  sind  bloss  hierher  gehörige  Mitteilungen  von 
Jaksch^),  Monti  und  Berggrun^),  Roger"),  Morse*),  Bloch 
und  Hirschfeld"^)  vorhanden.  Doch  bieten  die  beiden  letzteren, 
hämatologisch  am  genauesten  beobachteten  Fälle  so  auffallende 
Abweichungen  vom  typischen  Blutbilde  der  Leukämie  dar,  dass 
sie  vielfach  nicht  als  solche  anerkannt  werden  und  Pinkus^) 
den  Fall  von  Bloch-Hirschfeld  mit  Recht  zur  Anaemia 
pseudoleucaemica  rechnet. 

Auch  für  unseren  Fall  besteht  kein  Zweifel,  dass  das  Blut- 
bild dem  von  Ehrlich^)  scharf  umschriebenen  hämatologischen 
Symptomenkomplex  der  Myelozytenleukämie  in  verschiedener 
Hinsicht  nicht  entspricht. 

Gegen  diese  wurde  vor  allem  das  Fehlen  der  Eosinophilie 
und  der  Mastzellen  Vermehrung  sprechen,  während  die  geringe 
absolute  Zahl  der  Leukozyten  weniger  in  Betracht  käme.  Sehr 
gegen  die  gemischtzellige  Leukämie  spricht  aber  die  hochgradige 
Oligozy tämie ,  die  progrediente  enorme  Hämoglobin  Verarmung 
und  die  kolossale  Zahl  der  Kernhaltigen.  Diese  Umstände  waren 
es,  die  Jaksch®)  bewogen  haben,  seinen  Fall  von  „multipler 
Periostaffektion"  als  selbständiges  Krankheitsbild  von  der  Myelämie 
abzutrennen. 

Dieses  abweichende  Verhalten  bringt  unseren  Fall  in  Be- 
ziehung zu  den  sogenannten  atypischen  Leukämien.  In  diese 
Gruppe  gehören  ausser  der  eben  erwähnten  von  Jak  seh  die 
Beobachtungen  vonHirschfeld-Alexander,  von  Leube-Arneth 
und  von  Schwarz.  Die  Fälle  haben  das  Gemeinsame,  dass 
Eosinophile  und  Mastzellen  nicht  vermehrt  sind*).  Pappenheim") 
definiert  diese  atypischen  Formen   „als  Fälle  von  gemischtzelliger 


1)  1.  c. 

»)  1.  c. 

»)  Revue  mens.     1892. 

*)  Boston  medic.  and  surgic.  joarn.     1894.     S.  133. 

»)  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,     ßd.  39. 

«)  Anämie  in  Nothnagel,    Spez.  Path.  u.  Ther.,    Bd.  8,  3.  H.,  S.  17. 

0  Ebendort,  I.  Teil,  S.  119,  u.  III.  Teil,  S.  115. 

8)  Zeitschrift  f.  Heilkunde.     22.  Bd.     S.  296. 

*)  Ein  weiteres  gemeinsames  Merkmal  für  alle  atypischen  Leukämien 
und  leukämieartigen  Erkrankungen  ist  die  schwere  Anämie,  ein  Moment, 
das  ich  nirgends  genügend  betont  finde.  Ebenso  auch  bei  atypischen 
Lymphämien  —  Lymphoidzellenleukämie  Michaelis- Wolff.  —  (Vergl. 
Hitschmann  und  Lehndorff,  Zeitschrift  f.  Heilkunde,  1902.) 

10)  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin.     Bd.  47. 
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Leukämie,  bei  denen  aasser  Lymphozyten  und  ungekörnten  Leuko- 
zyten nur  die  eine  oder  andere  Art  von  Granulozyten,  nicht  aber 
alle  drei  AHen  im  Blut,  Knochenmark  und  in  den  Metastasen 
vorhanden  sind". 

Das  Entstehen  derartiger  Blutbilder  wäre  dadurch  zu  erklären, 
dass  der  hyperplastische  Reiz  nur  Lymphozyten  und  einzelne 
Granulozyten  zur  Vermehrung  und  Proliferation  bringt. 

Doch  stehea  der  Deutung  unseres  Falles  als  „inkomplete  gemischt- 
zellige  Leukämie*'  einige  Schwierigkeiten  entgegen.  Das  ist  vor  allem  der 
eigentümliche  Knochenmarkbefund,  der  Reichtum  an  mononukleären  un- 
gekörnten Elementen,  die  neben  den  zahlreichen  Eosinophilen  eine  gewisse 
geringe  Inkongruenz  mit  dem  Blatbild  bedingten.  Auch  Bloch  und 
Hirschfeld  fanden  in  ihrem  Fall  im  Knochenmark  , ausserordentlich  yiel 
Ljmphozjten,  weniger  Neutrophile*  und  deuten  das  Krankheitsbild  als  eine 
lymphatisch-myelogene  Leukämie,  welche  die  Neigung  hatte,  in  lymphatische 
überzugehen. 

Leider  existieren  keine  genaueren  Untersuchungen  über  die 
Morphologie  des  roten  Knochenmarks  beim  Säugling,  weder  im 
normalen  Zustand,  noch  bei  Krankheiten,  speziell  bei  Leukämie; 
über  die  Art  des  Zustandekommens  von  pathologischen  Blut- 
befunden bei  Kindern  herrschen  eigentümliche  Hypothesen ;  infolge 
besonderer  hier  obwaltender  Bedingungen  —  speziell  im  Bau  des 
Knochensystems  beruhend  —  „kann  anämisches  Mark  samt 
Erythroblasten  in  dieBlutbahn  eingeschwemmt  werden*'  ^). 

Bei  diesem  Mangel  an  grundlegenden  Untersuchungen  können 
wir  daher  den  Differenzen  zwischen  Blutbefund  und  den  Er- 
gebnissen der  histologischen  Untersuchung  des  Knochenmarks  in 
unserem  Falle  keine  prinzipielle  Bedeutung  beimessen,  sondern 
halten  uns  für  berechtigt,  zum  wenigsten  einen  sehr  nahen  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  Krankheiten  anzunehmen.  Ja,  es 
besteht  sogar  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Jaksch- 
sche  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  nichts  anderes 
ist,  als  der  Typus  der  Myelozytenleukämie,  deren  Klinik 
und  pathologische  Anatomie  für  das  Säuglingsalter  durch 
die  anatomischen  Eigentümlichkeiten,  vielleicht  auch 
durch  begleitende  Krankheiten  dieser  Altersperiode 
(Lues,  Rachitis)  modifiziert  erscheint. 


')  Pappen  heim.  Neuere  Streitfrage  aus  dem  Gebiete  der  Hämato- 
logie.  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  47,  S.  236,  Anm.  2.  Ferner  Grawitz, 
Klinische  Pathologie  des  Blutes.  Auch  Ehrlich  nimmt  bei  Kindern  be- 
sondere Verhältnisse  im  Mark  an. 
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Unsere  Ansicht  steht  in  vollständigem  Einklang  mit  der  von 
Luzet^)  und  stutzt  sich  auf  die  bereits  übereinstimmenden  zitierten 
Fälle  von  Weil  und  Clerc,  Alt  und  Weiss,  Morse,  Bloch- 
Hirschfeld  etc. 

Eine  Kritik  all  der  übrigen  Fälle,  die  unter  dem  Namen 
Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  oder  Anaemia  splenica  be- 
schrieben worden  sind,  ergibt,  dass  sie  mit  der  von  Jak  seh 
gekennzeichneten  Krankheit  absolut  nichts  zu  tun  haben.  Ich 
befinde  mich  in  voller  Übereinstimmung  mit  Geissler  und  Japha, 
wenn  ich  zu  dem  Schluss  komme,  dass  unter  den  obigen  Namen 
die  verschiedenartigsten  und  sicher  nicht  zusammengehörigen 
Krankheitsbilder  beschrieben  worden  sind  —  teils  einfach  sekundäre 
Anämien  der  Säuglinge  im  Gefolge  von  Lues,  Rachitis,  Tuber- 
kulose, teils  sogar  echte  Lymphämien.  Aus  diesem  SammelbegriflF 
„Anaemia  pseudoleucaemica**  lässt  sich,  wie  ich  gezeigt 
habe,  ein  wohlcharakterisiertes  Krankheitsbild  isolieren,  das  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  die  Säuglingsleukämie  darstellt. 
Bevor  aber  nicht  die  Beobachtung  zahlreicher  Fälle  grössere 
Klarheit  in  dieses  Kapitel  gebracht  hat,  halte  ich  im  Gegensatz 
zu  Weil  und  Clerc  sowohl  die  Aufstellung  eines  neuen  Namens, 
als  auch  die  Einreihung  zu  einer  bestimmten  Krankheit  für 
verfrüht. 


')  Lnzet,  II  est  possible,  qae  Panemie  pseadoleuc.  ne  soit  qa'nne 
leacemie  emprantant  certains  de  ses  caracteres  au  terrain  sar  leqael  eile 
evoloe.  —  Auch  C.  S.  Engel  betont  in  neuester  Zeit  die  nahe  Verwandtschaft 
beider  Krankheiten.  (Allg.  med.  Centralzeitung.  1900.)  Vergl.  Troje,  der 
sie  als  präleukämisches  Stadium  auffasst. 
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Aus  der  KöDiglicben  Universitäts-Kioderklinik  in  München 
(Direktor:    Geheimrat  Professor  Dr.  von  Ranke). 

ZusammenhäDge  zwischen  Diphtherie  und  Scharlach. 

Eine  klinisch-epidemiologische  Studie 


Dr.  ALBERT  UFFENHEIMER 

L  AsBlstenxant  der  Klinik. 

Als  ZU  Beginn  des  Jahres  (1903)  in  der  Munchener  Universitäts- 
Kinderklinik  in  kurzer  Zeit  hintereinander  eine  Anzahl  von 
gleichzeitigen  Scharlach-  und  Diphtherie- Erkrankungen 
Yorkamen,  schien  es  nicht  nur  der  Muhe  wert  zu  sein,  festzu- 
stellen, in  welchem  Zusammenhang  in  diesen  Fällen  die  beiden 
Erkrankungen  standen,  vielmehr  hielten  wir  es  für  angebracht, 
an  Hand  des  reichen  in  dieser  Klinik  angehäuften  Materials 
wiederum  der  Frage  der  Scharlachdiphtherie  nahe  zu  treten 
und  im  übrigen  auch  auf  noch  andere  Zusammenhänge  unser 
Augenmerk  zu  richten,  in  denen  diese  beiden  gefürchteten  Krank- 
heiten des  Kindesalters  stehen. 

Wenn  man  in  den  Veröflfentlichungen  der  letzten  Jahre  über 
die  sogenannte  „Scharlachdiphtherie"  nachliest,  so  mag  es 
scheinen,  als  ob  die  Beantwortung  dieser  Frage  ein  für  allemal 
erledigt  sei,  und  als  ob  deshalb  neue  Untersuchungen  hierüber 
durchaus  überflüssig  wären.  Allein  bei  näherem  Zusehen  finden 
wir  doch  genug  des  Zweifelhaften  und  der  Widersprüche. 

So  äussert  sich  beispielsweise  Baginsky  in  seiner  Mono- 
graphie „Diphtherie  und  diphtheritischer  Croup"  (S.  281),  die 
Diagnose  der  Diphtherie  sei  zumeist  nicht  schwierig,  und  ein 
geübtes  Auge  sei  im  Stande,  soweit  es  sich  um  die  Beurteilung 
von  an  sichtbaren  Schleimhäuten  vorkommenden  Veränderungen 
handele,  die  Diagnose  aus  dem  makroskopischen  Befund  zu 
stellen  .  .  .  .  (S.  284).     Bei    einigen   Infektionskrankheiten    aber, 
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vor  allem  bei  Scharlach,  könnten  indes  doch  Zweifel  entstehen, 
hier  gebe  es  pseudomembranöse  Pharynxerkrankungen,  die  absolut 
den  echt  diphtheritischen  gleichen,  sowohl  in  Aussehen  wie  in 
der  Farbe,  in  Ausdehnung  und  in  der  gesamten  Beschaffenheit 
der  Pseudomembranen;  hier  entscheide  denn  die  Anwesen- 
heit des  Löfflerschen  Bacillus  für  die  Diagnose  einer 
den  exanthematischen  Prozess  komplizierenden  echten 
Diphtherie. 

Andererseits  erklärt  Baginsky  jede  katarrhalisch  affizierte 
Schleimhaut,  auf  welcher  sich  der  Löfflersche  Bacillus  vorfinde, 
als  diphtheritisch  erkrankt. 

Pospischill,  damals  Assistent  der  Widerhoferschen 
Klinik,  spricht  eine  fast  völlig  entgegenstehende  Ansicht  aus, 
indem  er  die  Unterscheidung  zwischen  echter  Diphtherie  und  den 
nicht  durch  den  Löffl er- Bacillus  hervorgerufenen  Halsaffektionen 
bei  Scharlach  für  meist  nicht  schwer  erklärt. 

Er  sagt  in  seiner  Arbeit  (S.  118):  (bei  Scharlach)  „kommt 
es  zur  Bildung  von  oft  diphtherieähnlichen  Exsudaten  auf  der 
hinteren  Rachenwand,  der  Uvula,  den  Tonsillen  und  dem  weichen 
Gaumen.  Wenn  auch  diese  Exsudate  an  einzelnen  Stellen  grau, 
durchscheinend,  sulzig,  am  Bande  oft  flordünn  und  mithin  den 
durch  Löfflersche  Bazillen  hervorgerufenen  Belägen  der  echten 
Diphtherie  sehr  ähnlich  sind,  so  zeigen  sie  doch  an  anderen 
Stellen,  auch  wo  sie  frisch  sind,  nicht  eine  reingraue,  sondern 
eine  mehr  schmutzige  Färbung  und,  wo  sie  älter  sind,  eine  viel 
lockere,  fast  pulpöse  Konsistenz  und  gelblich  grüne  Farbe,  s  o 
dass  auch  ohne  bakteriologische  Untersuchung  eine 
Komplikation  mit  Löfflerscher  Diphtherie  meist  aus- 
geschlossen werden  kann." 

Mit  dem  Begriff  „Scharlachdiphtherie"  verbindet  er  das 
Fehlen  der  Diptheriebazillen.  „Jene  im  ganzen  seltenen,  gleich- 
zeitigen Erkrankungen  an  Scharlach  und  echter  Diphtherie 
müssen  als  Fälle  von  ,Scharlach  und  Diphtherie*  bezeichnet 
werden." 

Wiederum  in  einem  vollendeten  Gegensatz  su  Pospischills 
Worten  stehen  die  Erfahrungen  des  französischen  Klinikers 
Variot;  dieser  hat  bei  525  Scharlacherkrankungen  102  Fälle  von 
pseudomembranösem  Charakter  des  Exsudats  gefunden.  In  62 
dieser  Fälle  konnte  aber  nur  die  bakteriologische  Unter- 
suchung unterscheiden,  ob  Diphtherie  vorhanden  war  oder  nicht. 
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Zu  einer  ganz  gleichen  Ansicht  bekennen  sich  2  englische 
Beobachter,  Garratt  und  Washburn:  „The  great  difficulty 
encoantered  is  that  the  clinical  diagnosis  of  diphtheria  is  often 
impossible,  especially  in  patients  who  are  in  the  acute 
stage  of  scarlet  fever.  The  only  other  method  available  for 
the  recognition  of  the  disease  is  the  detection  of  diphtheria 
bacilli  in  the  fauces  by  bacteriological  examination." 

Ich  will  mich  mit  dieser  Aufzählung  begnügen.  Es  scheint 
darnach  doch  die  Mehrzahl  der  Autoren  den  Befund  von 
Diphtheriebazillen  zur  Diagnose  der  Diphtherie  bei  Scharlach  zu 
fordern^). 

Wie  ist  es  aber  nun,  wenn  sich  bei  dieser  Erkrankung 
Diphtheriebazillen  finden  und  die  Rachenerscheinungen  nur 
leichtere  katarrhalische  sind,  wenn  nur  follikuläre  Anginen  dabei 
konstatiert  werden? 

Baginsky  sagt  —  wie  wir  gesehen  haben  — ,  auch  dann, 
es  ist  Diphtherie,  die  anderen  angeführten  Autoren,  mit  Aus- 
nahme von  Rauchfuss,  geben  ihre  Meinung  über  diesen  Punkt 
nicht  so  entschieden  zu  erkennen. 

Der  neueste  Bearbeiter  der  Frage,  Schabad,  aber  erklärt 
ganz  dezidiert:  „Zur  Diagnose  der  Kombination  des  Scharlachs 
mit  Diphtherie  beim  Beginn  der  Krankheit  ist  die  Überein- 
stimmung der  klinischen  Symptome  mit  dem  Ergebnis  der 
bakteriologischen  Untersuchung  erforderlich,  d.  h.  es  müssen 
sowohl  klinische  Symptome^)  von  Diphtherie  wie  auch  Diphtherie- 
bazillen vorhanden  sein.^ 

Ich  betone:  Es  handelt  sich  hier  nicht  um  akademische 
Fragen,  sondern  um  Dinge,  die  für  den  Arzt  von  ent- 
scheidender Wichtigkeit  sind. 

Heute  ist  im  allgemeinen  mit  der  Feststellung  der  Diagnose 
„Diphtherie"  die  Forderung  gestellt,  diese  Krankheit  sogleich  mit 
Heilserum  zu  bekämpfen.  Es  wird  also  eine  wesentliche  Aufgabe 


^)  Eine  Art  Termittelnder  Stellung  Dehmen  Raachfuss  und  seine 
Anhänger  ein.  Sie  schalten  zwischen  die  „klinisch  pseudodiphtheritischen^ 
and  „klinisch  eigentlich  mehr  diphtherieänlichen  Erkrankungen**  bei  Scarlatina 
ein  Zwischenglied,  das  Diphtheroid  (nicht  im  Sinne  Escherichs),  ein 
and  verstehen  darunter  eine  bakteriologisch  abortive  Diphtherie. 

*)  So  entschieden  dieser  Ausspruch  zunächst  auch  klingt,  ist  er  doch 
nicht  ganz  eindeutig,  da  die  klinischen  Symptome  der  Diphtherie  —  wovon 
an  späterer  Stelle  noch  ausführlicher  die  Rede  sein  wird,  und  wie  aus  zahl- 
reichen Untersuchungen  bekannt  —  vielgestaltig  sind  and  seitens  der  Racheu- 
organe  nicht  allein  in  der  Bildung  der  typischen  Pseudomembranen  bestehen. 


218  UffeDheimer,  ZusammeD hänge 

der  nachfolgenden  Untersuchungen  sein,  genau  festzustellen,  nicht 
nur,  in  wie  viel  Fällen  Diphtheriebazillen  sich  bei  unseren  Scharlach- 
Erkrankungen  gefunden  haben,  sondern,  ob  es  sich  in  solchen 
Beobachtungen  mit  echten  Löffler- Bazillen  auch  wirklich  um 
Diphtherie  gehandelt  hat,  es  wird  also  der  Begriff  „Diphtherie" 
bei  Scharlach-Erkrankung  möglichst  genau  zu  um- 
schreiben sein. 

Neue  Untersuchungen. 

Es  lag  zuerst  in  meiner  Absicht,  das  ganze,  seit  Bestehen 
der  Klinik  angesammelte  Material  zur  Untersuchung  heranzuziehen. 
Von  1887—1903  sind  es  beinahe  800  Scharlachfälle  und  mehr  als 
3000  Diphtherie-Erkrankungen  (erstere  mit  rund  180,  letztere  mit 
rund  870  Todesfällen),  die  in  der  Anstalt  zur  Beobachtung  kamen. 

Zwei  Zeitabschnitte  dieses  Gesamtmaterials  wurden  bereits 
auf  die  Frage  der  Scharlachdiphtherie  hin  untersucht,  und  zwar 
der  Zeitraum  vom  Januar  1887  bis  Juni  1889  von  Emil  Holzinger 
und  die  Zeit  vom  24.  September  1894  bis  31.  August  1896  von 
Herrn  Prof.  v.  Ranke. 

Der  ersten  Arbeit,  die  im  ganzen  115  Scharlachfalle  um- 
fasst,  lagen  nur  wenige  von  dem  damaligen  I.  Assistenten  Herrn 
Dr.Escherich  angestellte  bakteriologische  Untersuchungen (7 Fälle) 
zugrunde. 

Systematische  Prüfungen  der  Beläge  wurden  erst  vom 
September  1894  an  vorgenommen,  von  der  Zeit  an,  wo  die  Arbeit 
von  Rankes  (142  Fälle)  einsetzt. 

Bei  der  Sichtung  der  Krankengeschichten  des  ganzen  Zeit- 
abschnittes von  1887  ab  zeigte  es  sich  bald,  dass  zu  einer  Unter- 
suchung über  die  Scharlachdiphtheriefrage,  die  den  heute  zu 
stellenden  Anforderungen  genügen  kann,  nur  solche  Beobachtungen 
mit  Vorteil  zu  verwerten  waren,  die  ausser  den  genauen  klinischen 
Aufzeichnungen  auch  regelmässige  Notizen  über  den  bakterio- 
logischen Befund  der  Beläge  enthielten. 

Ich  hielt  es  deshalb  für  das  Beste,  die  früheren  Jahrgänge 
gar  nicht  mehr  zu  berücksichtigen  und  erst  das  vorliegende  Material 
von  dem  Tage  an  zu  benutzen,  mit  welchem  von  Rankes  Arbeit 
abschliesst. 

Meine  Untersuchungen  erstrecken  sich  demnach  vom  1.  Sep- 
tember 1896  bis  30.  Juni  1903,  umfassen  also  einen  Zeitraum  von 
fast  7  Jahren.   Leider  ist  auch  hier  das  Material  kein  völlig  gleich- 
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massiges.  In  den  Jahren  1896  und  1897  finden  wir  in  den  Kranken- 
geschichten fast  gar  keine  Aufzeichnungen  über  die  bakteriologische 
Prüfung,  sei  es,  dass  dieselbe  von  den  damaligen  Assistenten  nicht 
angestellt  wurde,  sei  es,  dass  nur  das  Resultat  derselben  nicht  in  die 
Krankheitsgeschichte  eingetragen  wurde. 

Da  diese  beiden  Jahrgänge  (16  Monate)  102  Fälle  von  Schar- 
lach umfassen,  schien  es  nicht  opportun,  sie  —  trotz  der  fehlen- 
den bakteriologischen  Resultate  —  zu  übergehen.  Vielmehr  wird 
es  nötig  sein,  sie  besonders  zu  besprechen.  Die  grosse,  fortlaufende 
Tabelle  dagegen,  die  dem  Hauptteil  dieser  Arbeit  zur  Grundlage 
dient,  beginnt  erst  mit  dem  1.  Januar  1898  und  schliesst  mit  dem 
30.  Juni  1903.  Sie  erstreckt  sich  über  182  sichere  Scharlachfälle 
und  enthält  55  Fälle  mit  positivem  Befund  von  Diphtheriebazillen 
in  den  Belägen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  wurde  fast  ausnahmslos 
(wenn  in  der  Tabelle  nichts  anderes  vermerkt  ist)  so  vorgenommen, 
dass  sogleich  nach  der  Aufnahme  der  Kinder  (manchmal  sogar 
noch  im  Aufnahmeraum  selbst),  resp.  sofort  nach  dem  Auftreten 
der  Beläge,  mit  der  Platinöse  Partikelchen  von  den  letzteren  ent- 
nommen wurden.  Es  wurden  stets  Kulturen  auf  Löfflerschem 
Hammelblutserum  angelegt,  eventuell  noch  auf  Bouillon,  und 
ausserdem  noch  native  Präparate  angefertigt,  deren  alleinige 
Untersuchung  jedoch  nicht  für  Diagnose  „Diphtherie  -  Bacillus" 
massgebend  war.  Untersuchungen  auf  die  Reaktion  der 
Bouillon-Kulturen,  wie  sie  Schab  ad  in  seinen  neueren  Ver- 
öffentlichungen verlangt,  wurden  nicht  angestellt.  Dieselben  sind 
nur  dann  möglich,  wenn  sich  ein  Autor  von  vornherein  planmässig 
mit  einer  solchen  Arbeit  beschäftigt.  In  das  regelmässige  klinische 
Inventar  —  zu  dem  meiner  Meinung  nach  die  Untersuchungen  in 
der  Art,  wie  sie  von  uns  ausgeübt  werden,  gehören  —  werden 
sie  sich  aber  gewiss  nicht  Eingang  verschaffen  können.  Ich  er- 
wähne noch,  dass  alle  anderen  Bearbeiter  der  vorliegenden  Frage 
ausser  Schabad  (von  mir  bekannten  Arbeiten  nenne  ich  die  von 
Baginsky  und  Sommerfeld,  Beggs,  Draeer,  Feer,  Garratt 
und  Washburn,  Goldscheider,  Goodall,  Holzinger,  Neisser 
und  Heymann,  V.Ranke,  Sevestre,  Shuttleworth,  Sörensen, 
Tobiesen,  Variot)  ebenfalls  keine  Reaktionsbestimmungen  vor- 
genommen haben. 

Die  Neissersche  Färbung  wurde  auch  öfters,  aber  nicht 
regelmässig  angewendet.  Notizen  hierüber  finden  sich  in  den 
Krankengeschichten  selten. 

lahrbnch  f.  Kinderheil künde.    N.  F.    TJC.    Ergftnzangsheft.  15 
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Das  Kulturmaterial  wurde  gewöhnlich  18 — 24  Stunden  nach 
der  Aussaat  untersucht,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Polkörperchen  auch 
mit  der  gewöhnlichen  Färbung  mit  Löffle rs  Methylenblau  meist 
gut  sichtbar  sind,  ein  Zweifel  also,  ob  es  sich  um  echte  Diphtherie- 
bazillen handelt  oder  nicht,  kaum  möglich  ist. 

Pseudo-Diphtheriebazillen  wurden  nur  selten  gefundeo, 
von  den  Beobachtungen,  in  denen  wir  echte  Diphtheriebazillen 
landen,  nur  in  Fall  37.  Ich  glaube  aber  nicht,  dass  man  den 
Einwand  erheben  darf,  in  einem  Teil  der  55  Fälle  mit  positivem 
Diphtheriebazillen-Befund  seien  wohl  Irrtumer  untergelaufen,  es 
könne  sich  recht  wohl  um  Pseudo-Diphtheriebazillen  gehandelt 
haben. 

Es  erübrigt  sich,  hier  die  grosse  Frage  der  Pseudodiphtherie- 
bazillen  vollständig  aufzurollen,  indessen  muss  doch  einiges  hier- 
über gesagt  werden. 

Bekanntlich  stehen  sich  in  dieser  Frage  zwei  Ansichten 
schroff  gegenüber;  die  eine  ist  die  Auffassung  der  von  C.  Fraenkel 
sogenannten  Unitarier,  die  überhaupt  nur  eine  Art  von  Bacillus, 
eben  den  Diphtheriebacillus,  annehmen,  welche  durch  gewisse 
äussere  Umstände  dazu  gebracht  werden  kann,  eine  oder  mehrere 
ihrer  bekannten  Eigenschaften  zu  ändern.  So  kann  ihre  Virulenz 
vollkommen  verloren  gehen  (d.  h.  die  Fähigkeit,  Gifte  zu  pro- 
duzieren), es  kann  die  Eigenschaft  der  Körnchenbildung  zu  Ver- 
luste geraten  oder  die  Fähigkeit,  in  Bouillon-Säure  zu  bilden  u.  s.  w. 

An  der  Spitze  der  Unitarier  steht  Roux;  ihm  folgt  eine 
Anzahl  von  Klinikern  und  Bakteriologen.  Vor  wenigen  Jahren 
hat  sich  noch  der  Augenarzt  Schanz  entschieden  für  ihn  aus- 
gesprochen, und  erst  1901  hat  eine  Autorität  wie  Behring  ihre 
absolute  Übereinstimmung  mit  derRouxschen  Lehre  verkündigt. 
Die  Gegner  dieser  Lehre,  die  Dualisten,  sind  nicht  durchaus 
einig  in  ihren  Anschauungen.  Ihre  Führenden  sind  Löffler  und 
Escherich.  Hofmann-Wellenhof  und  viele  andere  haben  sich 
um  die  Stützung  ihrer  Anschauungen  verdient  gemacht,  und  man 
muss  wohl  sagen,  dass  heute  die  meisten  Kliniker  überzeugte 
Dualisten  sind.  Dennoch  gehen  —  wie  schon  bemerkt  —  die 
Meinungen  auch  in  diesem  Kreise  auseinander.  Schabad,  der  in 
sehr  eingehenden,  verdienstvollen  Untersuchungen^)  die  Differential- 
diagnose zwischen  diesen  beiden  als  verschieden  erkannten  Bazillen- 
arten zu  sichern  suchte,    ist  zur  Anschauung  gelangt,   dass   nicht 

^)  £r  bringt  auch  eine  sehr  ausführliche  Berücksichtigung  der  ia 
Betracht  kommenden  Literatur. 
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morphologische  Unterschiede,  nicht  das  Aussehen  der  Kulturen, 
nicht  das  Fehlen  der  Giftproduktion  uns  veranlassen  dürfen,  die 
Diagnose  „Pseudo-Diphtheriebacillus"  zu  stellen,  sondern  dass 
wir  dies  nur  nach  der  Feststellung  der  Reaktion  der  Bouillon- 
kalturen  können.  Er  vindiziert  dem  Diphtheriebacillus  in  allen 
Fällen  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Säurebildung  (bis  zu 
einem  Säuregrad  von  24,0),  während  der  Pseudodiphtheriebacillus 
meistens  direkt  Alkali  entwickelt,  dessen  Menge  allmählich  zu- 
nimmt und  nur  bisweilen  bei  ihm  geringe  Säurebildung  (niemals 
mehr  als  1,0)  beobachtet  wird. 

Auch  diesem  mit  aller  Entschiedenheit  aufgestellten  Satz 
widersprechen  gute  Beobachter,  so  Spronck,  der  Diphtherie- 
bazillen-Stämme fand,  die  Acidität  nicht  im  geringsten  vermehrten, 
und  Lehmann  und  Neumann,  sowie  Seltner,  die  auch  Pseudo- 
diphtheriebazillen^)  sahen,  welche  ebenso  wie  echte  Diphtherie- 
bazillen Säure  bildeten.  Ihnen  machte  Schabad  den  Einwand, 
dass  sie  eben  echte  Diphtheriebazillen  in  Händen  hatten,  deren 
Virulenz  verloren  gegangen  war  —  man  sieht,  es  wird  noch 
manche  Arbeit  zu  tun  sein,  bis  auch  in  diesem  Punkte  völlige 
Klarheit  herrscht. 

Kurz  erwähnen  will  ich,  dass  ich  selbst  bei  einigen  wenigen 
Reaktionsuntersuchungen  zu  verschiedenen  Zeiten  (wo  man  Säure- 
bildung erwartet  hätte)  deutliche  Bläuung  des  Lakmuspapiers 
fand  bei  sichereren  Diphtheriebazillen,  die  typische  klinische 
Diphtherie  erzeugt  hatten.  Titrationen,  allerdings  wie  sie  Schabad 
verlangt,  habe  ich  nicht  vorgenommen. 

Tierversuche  sind  in  keinem  unserer  Fälle  gemacht  worden. 
Auch  dieser  Umstand  wird  gewiss  dem  einen  oder  anderen  ver- 
anlassen, Zweifel  zu  äussern,  ob  in  unseren  65  positiven  Fällen 
es  sich  immer  um  Diphtheriebazillen  gehandelt  hat.  Allein  auch 
dem  ist  entgegenzuhalten,  dass  in  gar  nicht  wenigen  Fällen  sich 
echte  Diphtheriebazillen  im  Tierversuch  als  völlig  avirulent 
gezeigt  haben  ^),    und    es    hat  ganz    speziell  Schabad    in  seiner 

1)  Um  solchem  Dilemma  zu  entgehen,  vermeiden  Garatt  und  Washborn 
ganz  den  Ausdruck  „Pseudodiphtheriebazillen*'  und  unterscheiden,  die  Frage 
noch  mehr  komplizierend,  3  Gruppen  von  Bazillen:  1.  Kleb s-Lö ff I erscher 
oder  echter  Diphtheriebacillus,  2.  Bazillen,  die  den  vorstehenden  morpho- 
logisch und  kulturell  gleichen,  aber  für  Meerschweinchen  nicht  pathogen  sind, 
3.  Hoffraanns  Bacillus. 

•)  Andererseits  können  —  wie  die  Untersuchungen  einer  Anzahl  von 
Autoren,  bes.  Fraenkel  und  Spronck,  beweisen  —  auch  Pseudodiphtherie- 
bazillen  eine  gewisse  Pathogenität  zeigen. 

15* 
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letzten,  noch  öfters  zu  erwähnenden  Arbeit  nachgewiesen,  dass 
bei  Kombination  des  Scharlachs  mit  Diphtherie  beim  Beginn  der 
Krankheit  die  Diphtheriebazillen,  „trotzdem  sie  alle  Merkmale 
echter  Diphtheriebazillen  an  sich  tragen,  als  wenig  resp.  gar 
nicht  virulent  für  Meerschweinchen"  sich  erweisen.  Wenn 
ich  diese  letzten  Erörterungen  zusammenfasse,  so  glaube  ich  also 
aussprechen  zu  dürfen,  dass  im  allgemeinen  zur  Entscheidung,  ob 
Diphtheriebacillus  oder  Pseudodiphtheriebacillus,  die  Untersuchung 
des  nativen  Präparates  und  das  Anlegen  von  Hammelblutserum- 
Kulturen  und  die  Untersuchung  der  da  wachsenden  charakte- 
ristischen Kulturen  (am  besten  innerhalb  der  ersten  24  Stunden) 
für  den  geübten  Kliniker  vollauf  genügend  ist,  und  dass  nur  aus 
besonderen  wissenschaftlichen  Gründen  oder  in  zweifelhaften  Fällen 
der  Tierversuch  oder  die  Reaktionsprüfung  der  Kultur,  am  besten 
beide  zusammen,  herangezogen  werden  sollen.  Als  Pseudo- 
diphtheriebazillen  werden  wir  also  diphtherieähnliche  Stäbchen 
von  plumperem  Aussehen  ansprechen,  denen  Körnchenbildung 
fehlt  oder  nur  in  geringem  Masse  eigen  ist^)  und  deren  Kolonien 
auf  Serumkulturen  durch  ein  helleres  Weiss  und  ein  saftigeres 
Aussehen  sich  von  denen  des  Diphtheriebacillus  unterscheiden. 
Auf  letztere  Beobachtung  wird  indessen  weniger  Wert  zu  legen 
sein,  da  —  wie  jeder  erfahrenere  Beobachter  weiss  —  eine  etwas 
abgeänderte  Zusammensetzung  des  Serums  oder  irgend  eine 
sonstige  Modifikation  bei  der  Herstellung  (beispielsweise  grössere 
oder  geringere  Erhitzung  beim  Erstarrenlassen)  auch  sogleich 
Veränderungen  im  Aussehen  der  Kolonien  hervorbringt'). 

Im  grossen  Ganzen  wird  es  nur  selten  passieren,  dass  ein- 
geübterer Kliniker  nach  genauem  Durchmustern  des  nativen 
Präparates  Pseudodiphtheriebazillen  für  echte  Diphtheriebazillen 
hält,  umsoweniger,  als  die  Diagnose  nur  dann  ausgesprochen 
werden  wird,  wenn  eine  grössere  Anzahl  gleich  aussehender 
Mikroben  in  einem  und  demselben  Präparate  sich  vorfindet. 

Diese  Vorbemerkungen  schienen  mir  dringend  notwenig,  ehe 
ich  es  unternehmen  kann,  auf  die  Resultate  meiner  Studien  ein- 
zugehen. 

Trotzdem  mein  Material  fast  7  Jahre   umfasst,  verfüge  ich 

1)  Schanz  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  KorncheDbildang  gerade 
bei  den  Xerosebazillen,  also  Nicht-DiphtheriebazilleD,  yon  Ernst  entdeckt 
worden  ist. 

*j  Es  ist  deshalb  nötig,  dass  der  Beobachter,  wenn  er  mit  einiger 
Sicherheit  „makroskopisch**  aas  dem  Anblick  der  Einzelkolonie  die  Diagnose 
stellen  will,  sein  augenblickliches  Serum  genau  daraufhin  kennt. 
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im  ganzen  nur  aber  294  Fälle.  Das  hängt  zusammen  mit  einem 
ganz  bedeutenden  Rückgang  der  Scburlacb-Erkrankupgen  in  den 
letzten  Jahren.  Während  1896  noch  77  und  1897  noch  84  Scharlach- 
falle in  der  Klinik  behandelt  wurden,  sank  die  Zahl  derselben 
schon  1898  (im  ersten  Jahr  der  grossen  Tabelle)  auf  51,  im 
Jahre  1900  sogar  bis  auf  19,  um  sich  nur  wenig  mehr  zu  erheben. 

Die  nachfolgende  kleine  Tabelle  gibt  einen   Überblick   über 
das  von  mir  verwertete  Material. 

Tabelle  I. 


Jahrgang 

Zahld.Fälle 
insgesamt 

Fälld  ohne 
Belag 

fälle  mit  Belag, 
wo  enlw.  Db. 
fehlen  od.  die 
bakt.  Unter- 

sncbung  anter- 
laa»en  Ist 

Fälle  mit  Belag 

beBW.  cronpÖB. 

Encbeinnngen, 

wo  Db.  nach- 

gewiesen 

wurden 

Fälle,  wo  die 

Scharlach- 

Brkranknng 

sweifelhafl  Ist 

(Db.±) 

1896 

18 

3 

10 

3 

2 

(ah  1.  LX.) 

1897 

84 

23 

53 

8 

— 

[      1898 

51 

12 

19 

17 

3 

JO 

1899 

50 

12 

21 

15 

2 

1900 

19 

8 

4 

6 

1 

H 

1901 

32 

11 

16 

4 

1 

s 

1902 

24 

7 

8 

6 

3 

o 
u 

1903 
(bisSO-VI.) 

16 

5 

4 

7 

— 

insgesamt 

294 

81 

135 

66 

12 

dsTon  nieht  in 

die  gToase 
Tabelle  aaf- 

genommea 
(jAhrl896al897) 

102 

26 

63 

11 

2 

Ba  nmfjisgt  alao 

^ 

ie  ^roaee 
TabeUe: 

192 

55 

721) 

55») 

10 

Wenn    von    diesen    insgesamt  192  Fällen    der    Jahre    1898 
bis  1903  noch  die  10  zweifelhaften  Fälle^)  abgezogen  werden,  so 


i)  Von  diesen  72  Fällen:  Diagnose  auf  Diphtherie  gestellt  hei  10  Fällen, 
anverdächtige  leichte  Beläge  hei  22  Fällen,  andere  Bakterien  als  Diphtherie- 
bazillen nachgewiesen  bei  40  Fällen. 

')  Nnr  ein  Fall  von  primärem  Croup  (51)  hatte  nie  Belag. 

')  Als  solche  wurden  Fälle  (meist  primärer  Diphtherie)  mit  leichtesten 
Hanterscheinungen  (Erythem,  event.  Spritzexanthem)  und  fieberlosem  Verlauf, 
die  nach  wenigen  Tagen  wieder  entlassen  werden  konnten,  bezeichnet. 
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treflfen  also  auf  182  sichere  Scharlacherkrankungen^  126  Fälle 
mit  Belägen,  d.  i.  69,23  pCt.  and  65  Fälle  mit  positivem  Diphtherie- 
bazillen-Befund,  d.  i.  30,27  pCt. 

Von  diesen  55  Fällen  sind  20  primäre  Diphtherien. 
Rechnet  man. auch  diese  ab,  so  kommen  auf  162  Scharlach- 
fälle noch  107  Fälle  mit  Belag,  d.  i.  66,05  pCt.  und  35  mit 
positivem  Diphtheriebazillen-Befund,  d.  i.  21,60  pCt. 

Wenn  wir  aber  das  ganze  Scharlachmaterial  vom  1.  Sep- 
tember 1896  ab  übersehen,  dann  finden  wir  unter  282  sicheren 
Scharlachfällen  201  Fälle  mit  Belägen,  d.  i.  71,28  pCt. 

Holzinger  fand  78,3  pCt.  mit  Belägen,  von  Ranke 
64,7  pCt. 

Unsere  Befunde  stehen  in  dieser  Beziehung  also  ungefähr 
in  der  Mitte  zwischen  den  früher  an  der  Klinik  festgestellten 
Zahlen. 

von  Ranke  erklärt  in  seiner  Arbeit  den  Unterschied  in 
dem  Verhältnis  der  vorgefundenen  Beläge  zur  Gesamterkrank  ungs- 
zahl  für  nicht  sehr  wesentlich  und  glaubt  vielleicht  den  Charakter 
der  Epidemien  dafür  verantwortlich  machen  zu  können.  Er 
lässt  aber  auch  die  Möglichkeit  offen,  dass  das  seinerzeit  von 
ihm  festgestellte  Zurückgehen  der  Beläge  auf  „verminderte 
Gelegenheit  zu  Hausinfektionen  zurückzuführen  sei,"  nachdem 
die  Scharlachfälle  nicht  mehr  in  einem  Eckpavillon  des  oberen 
Stockwerkes  des  Hospitalgebäudes  untergebracht  waren,  sondern 
in  einer  eigenen  Baracke.  Die  neueren,  wiederum  in  die  Höhe 
gestiegenen  Zahlen  berechtigen  wohl,  diesen  Faktor  auszuschliessen, 
und  es  wird  der  ja  keineswegs  grosse  Unterschied  doch  .nur  durch 
den  momentanen  Charakter  der  Epidemien  hervorgerufen  sein. 

I. 

Zunächst  seien  die  ersten  16  Monate  (1896 — 1897)  besprochen, 
die  aus  den  oben  genannten  Gründen  nicht  mit  in  die  grosse 
Tabelle  aufgenommen  worden  sind,  aber  doch  nicht  übergangen 
werden  dürfen.  Wir  finden  in  diesem  Zeiträume  unter  102  Fällen, 
von  denen  2  des  Jahrgangs  1896  ausscheiden,  weil  die  Skarlatina- 
Natur  der  Erkrankung  zweifelhaft  ist  (Fall  734  und  758,  primäre 
Diphtherien)  26  mal  Fehlen  der  Beläge,  also  in  26  pCt. ;  Beläge 
fanden  sich  74  mal,  also  in  74  pCt,  und  Diphtheriebazillen 
wurden  bei  11  Fällen,    demnach    in  11  pCt.    notiert.-    Wie    aber 


1)  Hierbei  sind  übrigens  aach  die  wenigen  im  Spätstadiam  des  Scharlachs 
Aufgenommenen  berücksichtigt,  die  nur  noch  an  Nephritiden  litten. 
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bereits  früher  bemerkt  und  aus  dem  Folgenden  hervorgeht,  ist 
es  sicher,  dass  die  bakteriologischen  Untersuchungen  dieser  Zeit 
unvollständig  waren.  Unter  diesen  11  Fällen  sind  9  Fälle  von 
primärer  Diphtherie  resp.  von  primäremKehlko^fcroup. 

Zu  diesen  kommen  noch  6  weitere  Fälle  primärer 
diphtheritischer  Erkrankung,  ohne  Feststellung  eines  bakteriolo- 
gischen Befundes,  die  innerhalb  weniger  Tage  (zwischen  14.  und 
18.  VII.  1897)  auf  die  Diphtherie-Abteilung  aufgenommen  wurden, 
und  bei  denen  allen  nach  kurzer  Zeit  Scharlach  auftrat.  Das 
von  diesen  letzteren  5  Fällen  4  sichere  Hausinfektionen  waren, 
erscheint  ganz  klar,  nachdem  beim  ersten  Fall  (557  Sittler, 
Karl)  das  Scharlach-Exanthem  am  19.  VII.  ausbrach,  bei  3  Fällen 
(555  Meier,  Johann,  558  Stumpf,  Luise  und  559  Huttinger, 
Johann)  am  20.  VII,  bei  1  Fall  (567  Zöllner,  Franz)  am 
22.  VII. 

Ob  der  erste  Fall  schon  ausserhalb  der  Klinik  angesteckt 
wurde,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Anamnestisch  war  bei  ihm 
nichts  Diesbezügliches  zu  eruieren,  er  wurde  aufgenommen  als 
Diphtheria  faucis  et  laryngis  mit  grossen  Membranen  und  so 
starken  Stenose-Erscheinungen,  dass  alsbald  die  Intubation  not- 
wendig wurde,  und  erkrankte  erst  am  fünften  Spitalstag  an 
Scharlach.  Auf  der  Diphtherie-Abteilung  hatte  sich  in  jenem 
Jahr  seit    dem  11.  VI.  (Fall  461)  kein  Scharlachfall  mehr  ereignet. 

Sehr  beachtenswert  ist  es  nun,  wie  schnell  sich  die  Scharlach- 
Infektion  auf  die  anderen  Diphtherie-Patienten  erstreckte.  Schon 
am  folgenden  Tage  erkrankten  drei  Kinder,  nach  drei 
Tagen  noch  ein  weiteres. 

Alle  diese  5  Fälle  sind  gutartig  verlaufen,  trotzdem  es  sich 
um  ausgebreitete  diphtheritische  Prozesse  handelte. 

Fall  655.  Diphtheria  faucis.  Grosse  Membranen.  Vor  Einlieterung 
2  Tage  krank.  Scharlach-Exanthem  am  7.  Spitaltag  ohne  Temperatur- 
Erhöhung.    (Behring  II.) 

Fall  557«  Diphtheria  faucis  (grosse  Membranen)  et  laryngis.  Intubation 
Ton  34  Stunden.  Vor  Einlieferung  2  Tage  krank.  Scharlach-Exanthem  am 
5.  Spitaltag  mit  leichtem  Fieberanstieg.    (Behring  III.) 

Fall  558.  Diphtheria  faucis  (grosse  Meikbranen)  et  laryngis  (massige 
Stenose)  und  der  Unterlippe.  Vor  Aufnahme  6  Tage  krank.  Scharlach- 
Exanthem  am  6.  Spitaltag  mit  leichtem  Fieberanstieg.     (Behring  III.) 

Fall  559.  Diphtheria  faucis  (starke  Fläcbenbeläge).  Aufnahme  am 
2.  Krankheitstag.  Scharlach-Exanthem  am  6.  Spitaltag  mit  leichter 
Temperatur-Steigerung  (unter  39o).    (Behring  III.) 


226  TJffenheimer,  Zasammenhänge 

Fall  567.  Diphth.  fauc.  (lakunäre  und  Flächenbeläge).  Aufgenommen 
am  2.  Krankheitstag.  Scharlach-Exanthem  am  5.  Spitaltag  mit  Temperatur 
bis  89,0,  die  aber  schon  während  der  letzten  Tage  vorhanden  war. 

(Be]iring  IL) 

Sehr  merkwürdig  ist  der  leichte  Verlauf  des  Scharlachs  in 
allen  diesen  Fällen.  Bei  keinem  traten  Temperaturen  über  39,0 
auf,  bei  einem  der  Kranken  war  das  Fieber  bereits  seit  mehreren 
Tagen  auf  diese  Höhe  gestiegen,  drei  Kinder  zeigten  bei  Aus- 
bruch des  Exanthems  nur  leichte  Temperaturerhöhungen,  und  eines 
hatte  dabei  sogar  normale  Verhältnisse.  Dennoch  darf  an  der 
Scharlach-Natur  dieser  Fälle  kein  Zweifel  gehegt  werden,  es  darf 
speziell  nicht  der  Verdacht  auftauchen,  dass  es  sich  um  gehäufte 
Serumexantheme  gehandelt  habe  —  denn  in  allen  Fällen  ist  ausser 
einem  typischen  Exanthem  auch  ein  deutliches  Enanthem  in 
der  Krankengeschichte  vermerkt,  es  ist  weiter  bei  allen  die  Des- 
quamation eingetreten. 

Von  den  neun  Fällen  primärer  Diphtherie  resp.  Kehlkopf- 
Croups  mit  verzeichnetem  positivem  Diphtheriebazillen -Befund 
fallen  drei  auf  das  Jahr  1896  und  noch  sechs  auf  das  Jahr  1897. 

Aus  beiden  Jahrgängen  ist  je  ein  Fall  gestorben,  der  eine 
im  Verlauf  (und  an)  einer  Bronchopneumonie  (1896,  Fall  642, 
Schütz,  Babette),  der  andere  an  einer  schweren  Nephritis 
(1897,  Fall  606,  Bartel,  Maria). 

1896: 

Fall  642.  Schütz,  Babette.  Diphth.  fauc.  et  lar.  Lakunäre  Be- 
läge. Starke  Stenose-Erscheinungen.  Intubation.  Tracheotomie  (erst  nach 
Scharlachansbruch).  Aufnahme  am  2.  Krankheitstage.  Scharlach-Exanthem 
am  8.  Spitaltag  unter  Temperatur-Anstieg  von  37,4  auf  39,0. 

Tod  am  4.  Spitaltag  an  Bronchopneumonie.    (Behring  IL) 

Aufnahme:  11.  IX. 

Scharlach-Exanthem:  13.  IX. 

Fall  721.  Maux,  Bernhard.  Diphth.  fauc.  et  narium.  Grosse 
Membranen  in  Rachen  und  Nase.  Aufnahme  am  1.  Kraukheitstag.  Am  4.  Tag 
Serumexanthem.  Am  12.  Tag  Scharlach-Exanthem  unter  Temperatur- 
Anstieg  von  38,8  auf  40,0. 

Pneumonie.     Heilung.     (Behring  II.     Behring  III.) 

Aufnahme:  22.  X. 

Scharlach-Exanthem:  3.  XI. 

Fall  877.  Arnold,  Therese.  Diphth.  taue.  Weissgelbe,  nicht  sehr 
umfangreiche    pultöse    Beläge.    Aufnahme    am  2.  Krankheitstag.     Scharlach- 
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Exanthem  am  5.  Spitaltag  mit  Fieberanstieg  auf  39,9.     Leichter  Verlauf. 
(Keine  Serum  inj  ektion.) ') 

Aufnahme:  18.  XII. 

Scharlach-Exanthem:  23.  XII. 

1897: 

Fall  5.  Knierer,  Sophie.  Diphth.  fauc.  et  laryngis.  Festhaftende, 
weissgraue,  fibrinöse  Beläge.  Starke  Stenose  -  Erscheinungen.  Intubation 
(31  V>^-)-  Aufnahme  am  4.  Krankheitstage.  Scharlach-Exanthem  am  4.  Spital- 
tag ohne  Fiebersteigerung  (37,5;  später  erhebt  sich  die  Tempe- 
ratur nur  bis  38,0).  Typisches  Ex-  und  Enanthem.  Schuppung.  Leichter 
Verlauf.     (Behring  III) 

A  ufnahme:  3.  I. 

Scharlach-Exanthem:  6.  I. 

Fall  74.  Linhuber,  Frieda.  Diphth.  fauc.  et  lar.  Gelb  weisse, 
fibrinöse,  z.  T.  tief  eingelagerte  Beläge.  Starke  Stenose-Erscheinungen, 
lotnbation  25^4 ^>  Aufnahme  am  3.  Krankheitstag.  Scharlach-Exanthem 
am  7.  Spitaltag  unter  Temperatur-Steigerung  von  37,3auf  39,8.  Broncho- 
pneumonie.    Heilung.    (Vor  der  Aufnahme:  Behring  ?.) 

Aufnahme:  28.  I. 

Scharlach-Exanthem:  3.  II. 

Fall  88.  Baumgartner,  Therese.  Diphth.  fauc.  und  Kehlkopf- 
Croup.  Grosse  Flächenbeläge.  Starke  Stenose-Erscheinungen.  Intubation. 
Aufnahme  am  3.  Krankheitstage.  Scharlach-Ausbruch  am  4.  Spitaltag  ohne 
Temperatur-Erhöhung.  Albuminurie.  Bronchopneumonie.  Otitis  med. 
Ungeheilt  entlassen.    (Behring  lll.) 

Aufnahme:  2.  II. 

Scharlach-Exanthem:  5.  II. 

Fall  90.  Oertel,  Frieda.  Diphth.  fauc.  Festhaftende,  weissgrune, 
fibrinöse  Beläge.  Aufnahme  am  5.  Krankheitstag.  Scharlach-Exanthem  am 
3.  Spitaltag  unter  Fieber-Anstieg  von  37,5  auf  40,2.  Albuminurie.  Otitis 
med.  Pneumonie.    Heilung.    (Behring  III.) 

Aufnahme:  3.  II. 

Scharlach-Exanthem:  5.  II. 

Fall  606.  Bartel,  Maria.  Diphth.  fanc.  Dicke,  fibrinöse,  promi- 
nierende,  etwas  missfarbene  Beläge.  Einlieferun g  am  3.  Krankheitstag. 
Scharlach-Exanthem  am  5.  Spitaltag  unter  Temperatur-Anstieg  von 
38,5  auf  40,0.  Schwerer  Verlauf.  Hämorrhagische  Nephritis  und  Folge- 
erscheinungen. Exitus  letalis  12  Tage  nach  Scharlach-Ausbruch.  (Obduktions- 
Diagoose:  Hämorrhagische  Nephritis.  Dilatation  beider  Ventrikel.  Stauungs- 
organe.    (Behring  II.) 

Eines  der  Geschwister  war  vor  sechs  Wochen  an  Scharlach 
erkrankt. 

Aufnahme:  4.  VIIL 

Scharlach-Exanthem:  8.  VIH. 


^)  Hierzu    sei    bemerkt,    dass    wir   bei    älteren    Kindern,    die    gurgeln 
können,  im  allgemeinen  Serumeinspritzungen  nicht  yornehmen. 
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Fall  758.  Salzer,  Joseph a.  Diphth.  faac.  et  laryng.  Weissgeihe, 
schmierige,  pultöse,  bei  der  Intubation  leicht  abstreifbare  Beläge. 
Starke  Stenose-Erscheinungen.  Intubation  28  h.  Aufnahme  am  2.  Erank- 
heitstag.  Scharlach-Exanthem  am  8.  Spitaltag  unter  Temperatur-Steige- 
rang von  39,2  auf  39,6.  Otitis  med.  Bronchopneumonie.  Ungeheilt  ent- 
lassen (gegen  Willen  der  Ärzte).     (Behring  III.) 

Aufnahme:  21.  X. 

Scharlach-Exanthem:  23.  X. 

Aus  diesen  kurzen  Auszügen  der  Erankheitsgeschicfaten  ist 
mancherlei  herauszulesen.  Die  ersten  fünf  Scharlachfälle  folgten 
einander  in  ziemlich  langen  Abständen.  Der  geringste  zeitliche 
Zwischenraum  ist  drei  Wochen. 

Nach  Ausbruch  eines  Scharlachfalles  auf  einer  unserer 
Stationen  wird  sofort  alles  getan,  um  weitere  Infektionen  hintan- 
zuhalten. Ich  gebrauche  hier  von  Rankes  eigene  Worte:  „Wenn 
auf  unserer  Diphtherieabteilung  ein  Scharlach  ausbricht,  so  wird 
das  betreffende  Kind  sofort,  zu  jeder  Stunde  des  Tages  oder  der 
Nacht,  in  die  im  Garten  gelegene  Scharlachbaracke  transferiert 
und  Bettstelle  und  Bettzeug  aus  dem  Saale  entfernt,  um  in  dem 
grossen  Dampfsterilisator  desinfiziert  zu  werden. 

Wenn  irgend  möglich,  lasse  ich  ausserdem  den  Saal,  in 
welchem  der  Scharlachfall  sich  ereignete,  auf  einige  Tage  räumen, 
Decke,  Wände  und  Fussboden  mit  desinfizierenden  Lösungen 
waschen  und  Türen  und  Fenster  einige  Zeit  Tag  und  Nacht 
offen  halten." 

Dem  füge  ich  noch  hinzu,  dass  auch  Scharlachübertragungen 
durch  das  Arzte-  oder  Wärter-Personal  möglichst  auszuschliessen 
sind.  Die  Scharlachabteilung  wird  stets  von  dem  Assistenten 
der  Poliklinik  versehen,  während  die  ärztliche  Behandlung  der 
diphtheriekranken  Kinder  früher,  als  die  Diphtherie-Station  noch 
im  II.  Stockwerk  des  Hauptgebäudes  war,  in  den  Händen  der 
klinischen  Assistenten  lag,  und  seit  1902,  seit  der  Eröffnung 
unseres  schönen  modernen  Diphtherie-Pavillons,  von  einem  eigenen 
Arzt  besorgt  wird.  Es  ist  eine  genau  durchgeführte  Bestimmung, 
dass  nach  Besuch  der  Scharlachabteilung  keiner  der  Ärzte  vor 
Ablauf  mehrerer  ausser  dem  Hause  verbrachten  Stunden  andere 
Abteilungen  besucht,  der  Chef  der  Klinik  schliesst  seine  Visite 
auf  der  Scharlachabteilung  ab.  Die  Scharlachschwester  isst  nicht 
einmal  zusammen  mit  den  anderen  Schwestern,  Besucher  werden 
in  die  Krankensäle    des    Diphtherie-Pavillons  nur  ausnahmsweise 
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eingelassen^)  —  und  dennoch  ereignen  sich  —  wie  wir  gesehen 
haben  und  weiterhin  noch  sehen  werden,  immer  wieder  Haus- 
infektionen mit  Scharlach.  Denn  bei  keinem  der  fünf  ersten 
Fälle  liess  sich  anamnestisch  eine  Scharlachquelle  entdecken.  Das 
Scharlach-Exanthem  brach  bei  den  einzelnen  Fällen  am  3.,  4., 
0.,  7.  und  12.  Tage  des  Spitalaufenthaltes  aus. 

Nun  haben  wir  schon  bei  den  vorher  beschriebenen  sicheren 
Hausinfektions-Fällen  die  Wahrnehmung  gemacht,  wie  rapid  bei 
diesen  Diphtheriekranken  die  Scharlach-Ansteckung  erfolgte,  die 
gleiche  Erscheinung  wird  uns  bei  den  folgenden  Fällen  wieder 
vors  Auge  treten  —  da  wirft  sich  doch  die  Frage  auf: 

Lagen  die  3 — 12  Tage  noch  innerhalb  der  Inkubationsfrist 
einer  ausserhalb  des  Krankenhauses  acquirierten  Skarlatina? 

Die  Möglichkeit  ist  sicher  gegeben,  besonders  bei  den 
Fällen,  wo  das  Exanthem  schon  ein  paar  Tage  nach  dem  Eintritt 
in  die  Klinik  erfolgte,  bei  der  Regelmässigkeit  aber,  mit  der  eine 
Zeit  lang  immer  wieder  solche  Sekundär-Scharlachfälle  auf  der 
Diphtheriestation  ausbrachen,  ist  die  Wahrscheinlichkeit  eine 
grosse,  dass  die  Causa  efficiens  auf  dieser  Station  selbst  zu  suchen 
ist,  d.  h.,  dass  es  sich  im  grossen  Ganzen  wohl  um  Hausinfektionen 
handelte. 

Unzweifelhaft  ist  der  Zusammenhang  wieder  zwischen  Fall  74, 
88  und  90.  Nachdem  bei  dem  ersten  der  Scharlach  ausgebrochen 
war,  dauerte  es  nur  zwei  Tage  —  und  schon  waren  zwei  neue 
Infektionen  zustande  gekommen. 

Dann  folgte  eine  Pause  bis  zum  Juni;  in  der  zweiten  Juli- 
Hälfte  traten  explosionsartig  die  eingangs  erwähnten  5  Er- 
krankungen auf,  schliesslich  noch  je  ein  Fall  im  August,  Oktober 
und  Dezember.  Bei  dem  Augustfall  (606),  bei  welchem  das  Exanthem 
am  5.  Spitaltag  zum  Ausbruch  kam,  ist  die  Infektionsquelle 
mit  Wahrscheinlichkeit  ausserhalb  der  Klinik  zu  suchen.  Es  liess 
sich  eruieren,  dass  6  Wochen  vorher  eines  der  Geschwister  an 
Scharlach  erkrankte. 

Die  beschriebenen  Beobachtungen  bieten  in  ihrem  klinischen 
Verlauf  keine  grösseren  Besonderheiten;  es  traten  auch  hier  öfter 
die  bei  Scharlach  resp.  Diphtherie    gewöhnlichen  Komplikationen 


0  Bei  den  aoderen  iDfektionskraDkheiteD  siod  wir  keineswegs  so  äogst- 
lich.  Ärzte-  und  Warte- Personal  gehen  von  der  Masern-  zur  Diphtherie- 
station, Yon  dieser  zur  inneren  und  umgekehrt  und  gebrauchen  dabei  nur 
die  einfachsten  Reinlichkeitsmassregeln.  Dabei  sind  an  der  Klinik  die  besten 
Erfahrungen  gemacht  worden. 
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ein,  wie  Otitis,  Bronchopneumonie,  Albuminurie,  Nephritis.  2  mal 
führten  sie  zum  Tode,  die  übrigen  Fälle,  soweit  sie  zu  Ende 
beobachtet  wurden,  heilten.  Eines  aber  war  bei  diesen  Er- 
krankungen aufiFällig,  nämlich  das  Verhalten  der  Temperatur- 
Kurve. 

Bei  6  von  den  9  Fällen  zeigte  sich  das  Einsetzen  der  neuen 
Erkrankung  sogleich  darin,  dass  die  Temperatur  von  normalen 
oder  leicht  febrilen  Verhältnissen  zu  hoch  fieberhaften  hinaufschnellte. 
2  mal  fand  bei  Ausbruch  des  Exanthems  keine  Temperatur- 
Steigerung  statt  ^);  bei  einem  Fall  waren  schon  vorher  hohe 
Temperaturen  aufgetreten,  sodass  das  Thermometer  nur  von 
39,2  auf  39,6  steigen  konnte,  Fast  bei  allen  diesen  Kranken 
zeigte  sich  nun  das  Gemeinsame,  dass  sich  die  Temperatur  nicht 
eine  Anzahl  von  Tagen  hoch  hielt,  bis  das  Exanthem  überall  auf, 
seiner  Höhe  sich  befand,  sondern  es  trat  sehr  schnell,  oft  bereits 
am  zweiten  Tag  ein  rasches  Absinken  der  hohen  Fiebergrade  auf 
und  die  Temperatur  kehrte  auflPallend  schnell  zur  Norm  zurück, 
um  nicht  mehr  zu  steigen,  falls  sich  nicht  später  noch  Kompli- 
kationen einstellen. 

Von  den  Fällen  mit  positivem  Diphtheriebazillen -Befund 
restieren  noch  zwei  (666  u.  752).  Bei  beiden  war  am  Tage  der 
Erkrankung  das  Auftreten  des  Exanthems  bemerkt  worden,  der 
erste  Fall  wurde  am  3-,  der  andere  noch  am  2.  Krankheitstag 
in  die  Klinik  eingeliefert.  Es  fanden  sich  bei  beiden  zur  Zeit 
der  Aufnahme  neben  einem  deutlichen  Scharlach-Exanthem  starke 
Beläge  auf  den  Tonsillen,  die  bei  Fall  666  als  „missfarbige,  un- 
deutlich begrenzte  Belagreste",  bei  Fall  762  als  „schmutzig-grauer 
membranöser  Belag"  beschrieben  werden.  Auch  diese  beiden 
Fälle  dürften  eventuell  noch  zu  den  primären  diphtherischen  Er- 
krankungen zu  rechnen  sein,  jedenfalls  aber  war  an  dem  Tage, 
wo  die  Halserkrankung  bemerkt  wurde,  bereits  auch  die  Infektion 
mit  dem  Scharlachgift  erfolgt.  Diese  zwei  Beobachtungen  sind 
auch  deshalb  bemerkenswert,  weil  die  beiden  Infektionskrankheiten 
schon  ausserhalb  der  Klinik  aufgetreten  waren,  also  jeder  Verdacht 
der  Hausinfektion  wegfallen  muss. 

Noch  ein  weiterer  Fall  (61)  war  bei  der  Einlieferung  als 
Diphtherie  aufgefasst  worden  („teilweise  konfluierende,  weissgelbe 
und    grauweisse    lakunäre    Beläge").      Es    trat    aber    schon    am 

1)  Bei  einem  dieser  Fälle  schliesslich  noch  ein  Höhersteigen  des 
Quecksilbers  um  0,5. 
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folgeoden  Tag,  dem  3.  der  Erkrankung,  ein  Scharlach-Exanthem 
auf,  die  Temperatur,  39,0 — 39,2,  stieg  bei  Ausbruch  der  Haut- 
erscheinungen nicht  weiter  an,  in  den  Belägen  fanden  sich  nur 
Streptokokken  und  Staphylokokken,  sodass  anzunehmen  ist,  es 
handelte  sich  hier  nur  um  einen  jener  Fälle  von  Scharlach,  wo 
die  Halserkrankung   dem  Erscheinen   des  Exanthems  vorausging. 

Bei  der  Mehrzahl  der  angeführten  primär-diphtheritischen  Er- 
krankungen ergab  die  bakteriologische  Untersuchung  Diphtherie- 
bazillen in  Reinkultur.     Eine  Ausnahme  machen: 

1896,  Fall  721,  wo  sich  Streptokokken,  und  1897,  Fall  666, 
wo  sich  Streptokokken,  und  Fall  752,  wo  sich  Streptokokken 
und  Staphylokokken  fanden,  während  bei  Fall  758  „Diphtherie- 
bazillen fast  rein"  bemerkt  ist. 

Von  den  63  Beobachtungen  mit  Belägen,  in  welchen 
Diphtheriebazillen  nicht  gefunden  wurden,  lautete  die  klinische 
Diagnose  bei  26  Fällen:  Diphtherie  oder  Kehlkopfcroup.  Davon 
sind  die  mehrfach  zitierten  Hausinfektionsfälle  des  Juli  1897  in 
Abzug  zu  bringen.  Es  bleiben  dann  noch  21  Fälle  übrig,  alle 
mit  Ausnahme  eines  einzigen  aus  dem  Jahre  1897: 

Unter  ihnen  war  ein  primärer  Croup  (Fall  985).  Intubation.  Tracheo- 
tomie.  Das  Scharlach-Exanthem  trat  am  Tag  nach  der  Tracheotomie- 
Operation  (dem  6.  Spital,  10.  Krankheitstag)  auf.  Leider  beginnt  die 
Temperatur-KarTe  erst  an  diesem  Tage,  mit  39,6  (Behring  TU). 

Aufnahme:  24.  XU. 

Scharlach-Exanthem:  30.  XII. 

In  einem  weiteren  Fall  (461)  fand  sich  bei  Aufnahme  primärer  Croup 
und  Diphtheria  fauc.  (schmutzig  weissgelbe,  pultöse  Beläge).  Hier  brach 
der  leicht  Terlaufende  Scharlach  ohne  Fieberersteigerung  5  Tage  nach  Auf- 
nahme aus. 

Aufnahme:    6.  VI. 

Scharlach-Exanthem:   11.  VI. 

In  14  Fällen,  alle  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung  auf- 
genommen, fanden  sich  bei  der  Aufnahme  Exanthem  und  Belag 
gleichzeitig.  Die  Beschreibung  der  Beläge  lässt  in  den  meisten 
Fällen  auf  echte  Diphtherie  schliessen,  während  wir  später 
(Teil  TT)  sehen  werden,  dass  in  vielen  Fällen,  wo  Diphtherie- 
bazillen gefunden  wurden,  nur  leichteste  Halserscheinungen  auf- 
traten. 

1896,  Fall  659.  Dicke  gelbe  Beläge.  Uvula  frei.  Leichter  Albumen- 
gehalt 1). 


^)  In  allen  anderen  Belagfällen  des  Jahres  1896  (noch  9)  handelte  es 
sich  entweder  um  ganz  leichte  lakunäre  oder  flache  Beläge  oder  um  typische, 
schmierige  oder  nekrotische  Scharlachbeläge,  ähnlich  im  Jahre  1897. 
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1897,  Fall  808.     Dicker,  speckiirer,  prominenter  Belag. 

Fall  819.  Schmierig  gran  missfarbiger  Belag.  Starker  eitriger 
Masenausfiuss. 

Fall  888.  Grauweisse  Beläge.  Sekretion  Ton  Tiel  missfarbigem  Eiter 
aus  der  Nase,  f  am  12.  Spital-,  13.  Krankheitstag.  Anatomischer  Befand: 
Prävertebrale  Phlegmone. 

Fall  886.    Dicke,  graae  Beläge. 

Fall  89i.     Graae,  nicht  sehr  dicke  Beläge. 

Fall  416.     Dicke,  grauweisse,  prominierende  pultöse  Beläge. 

Fall  474.     Graue,  zusammenhängende  Beläge. 

Fall  518.  Schmierige,  graue  Beläge,  f  am  2.  Spital-,  5.  Kraokheits- 
tag.     Anatomische  Diagnose:  Diphtheria  fauc.  Taberc.  pulmon.  et  gland. 

Fall  568.     Grosser,  dicker  Belag. 

Fall  688.     Grauweisser    schmieriger   Belag  mit    zerrissenen  Rändern, 

Fall  761-  Schmutzig  gelbgraue,  schmierige  Beläge,  f  am  3.  Spital- 
11.  Krankheitstag.  Anatomische  Diagnose:  Grangränöse  Diphtherie  des 
Rachens.    Parenchymatöse  Organ-Degenerationen. 

Fall  964.     Dicker,  weissgrauer  diphtherischer  Belag. 

Fall  972.     Schmierige  Belagpfröpfe. 

Erwähnenswert  ist,  dass  Fall  308  erst  seit  1  Tag,  Fall  638 
über  Nacht  erkrankt  war,  sodass  an  dem  gleichzeitigen  Auftreten 
der  Beläge  und  des  Scharlach-Exanthems  ausserhalb  der  Klinik 
kein  Zweifel  bestehen  kann.  Ihnen  schliesst  sich  ein  weiterer 
Fall  (134)  an,  in  dem  Croup  und  Scharlach  gleichzeitig  in  der 
Nacht  —  ebenfalls  ausserhalb  der  Klinik  ausgebrochen  waren.  Es 
wurde  die  Intubation  notwendig.  Bei  den  übrigen  Fällen  brach 
die  Diphtherie  erst  nach  der  Scharlacherkrankung  aus:    bei 

Fall  588  2  Tage  später  (dicke,  schmierige,  graue  Beläge;  Membranen 
aus  der  Nase); 

Fall  864  nach  7  Tagen  (schmierige,  graue  Beläge,  Nekrosen); 

Fall  861  nach  8  Tagen  (grauer,  schmieriger  Belag;  Sekretion  ans 
der  Nase); 

Fall  820  erst  in  der  4.  Woche  (diphtherische  Beläge  auf  dem  rechten 
Gaumenbogen,  Uvula,  Unterlippe  und  Zunge;  leichte  Stenose-Erscheinungen). 

All  diese  Fälle  wurden  entsprechend  der  Diagnose  mit 
Heilserum  injiziert,  zumeist  mit  Behring  III. 

Abschliessend  sei  noch  erwähnt,  das  TOn  den  26  Fällen  ohne  Belag 
2  Hausinfektionen  waren,  die  eine  uacb  13  Tagen  (interne  Station,  Ekzem), 
die  andere  nach  2  Tagen  (chirurgische  Station;  Gozitis).  2  Kinder,  die  nie 
Beläge  batten,  starben,  das  eine  an  eitriger  Gonitis  und  parenchymatösen 
Organ-Degenerationen,  das  andere  an  Bronchopneumonie  und  Yerstopfungs- 
atelektase. 

Zwei  von  den  Fällen  ohne  Beläge  wurden  bakteriologisch 
untersucht;  es  fanden  sich  bei 
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Fall  197  (Erl,  Josefa)  nur  Staphylokokken,  Fall  198 
(Bäumler,  Ludwig)  Diphtheriebazillen  und  Staphylokokken. 
(Am  4.  Krankheitstag  (2.  Spitaltag)  Albumen.  Pneumonie.  Otitis 
med.     Heilung.) 

Dieser  letzte  Befund  ist  sehr  wichtig.  Zwar  ist  durch 
vielseitige  Untersuchung  gesunder  Mundhöhlen  (Kober,  Müller) 
längst .  bekannt,  dass  sich  garnicht  selten  Diphtheriebazillen  in 
solchen  finden,  hier  zeigt  aber  der  Nachweis  der  Diphtheriebazillen 
bei  einem  scharlachkranken  Eind,  das  nie  Beläge  hatte,  einer- 
seits, dass  Gelegenheit  zur  Aufnahme  der  Diphtheriebazillen  im 
Scharlachpavillon  sich  finden  musste^),  andererseits,  dass  der 
Befund  der  Diphtheriebazillen  in  der  Mundhöhle  eines  scharlach- 
kranken Kindes  an  und  für  sich  noch  nicht  berechtigt,  ein 
solches  Kind  für  diphtheriekrank  zu  erklären.  Ich  unterlasse  es, 
aus  dem  bisher  beschriebenen  Material,  das  ja  der  vielfach 
fehlenden  bakteriologischen  Untersuchung  halber  nicht  durchaus 
einwandfrei  ist,  exakte  Schlussfolgerungen  zu  ziehen. 

Bemerkenswert  ist  aber  die  grosse  Anzahl  der  primär 
diphtheritischen  Erkrankungen  und  die  in  einem  grossen  Prozent- 
satz derselben  durchaus  sicher  gestellte  Hospitalinfektion  mit 
Scharlach. 

Über  die  hierbei  gefundenen  Temperaturverhältnisse  wird 
auch  späterhin  noch  zu  sprechen  sein. 

Sehr  zu  beachten  ist,  dass  bei  mehreren  der  Fälle  die 
sekundäre  Scharlachinfektion  ausserhalb  der  Klinik  zustande 
kam.  Von  den  Fällen  mit  klinischer  Diphtherie  kam  der  grösste 
Teil  bereits  mit  ausgebildeten  Belägen  in  das  Krankenhaus; 
nur  bei  4  Fällen  entstand  die  Diphtherie  erst  nach  der  Ein- 
liefernng  in  die  Scharlach abteilung. 

Bei  drei  Fällen  war  ausserhalb  der  Klinik  Diphtherie  und 
Scharlach  gleichzeitig  ausgebrochen,  einer  dieser  Fälle  zeigte 
nicht  Rachenbelag,  sondern  nur  Kehlkopferscheinungen,  welche 
alsbald  die  Intubation  notwendig  machten. 

IL 
Nanmehr    gehe    ich    zum  Hauptteil  dieser  Arbeit  über,  zur 
Untersuchung  der  Jahre  1898  bis  1903  (inkl.  Juni). 


-)  Leider  steht  in  der  Krankengeschichte  nicht  vermerkt,  an  welchem 
Tage  die  Diphteriebazillen  konstatiert  wurden,  sodass  also  nicht  völlig  aus- 
zuschliessen  ist,  dass  das  Kind  dieselben  schon  yor  seinem  Eintritt  in  die 
Klinik  beherbergte. 
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Dieser  Zeitabschnitt  von  5^  s  Jahren  nmfasst  182  sichere 
Scharlachfälle  —  wie  aus  Tabelle  I  zu  ersehen  ist.  —  Die  Ver- 
teilung der  Fälle  auf  eine  Anzahl  von  Jahren  gibt  die  Sicher- 
heit, dass  aus  den  Befunden  gesetzmässige  Vorgänge  heraus- 
zulesen sind. 

Es  schien  am  zweckmässigsten,  sämtliche  Erkrankungen  ein- 
zuteilen in: 

A)  Fälle  ohne  Beläge, 

B)  Fälle  mit  Belägen. 

a)  Positiver  Diphtheriebazillen -Befund  (55  Fälle;  grosse 
Tabelle). 

1.  Primär  Diphtherie  oder  Eehlkopfcroup, 

2.  Scharlach  mit  frühzeitiger  (gleichzeitiger)  Diphtherie-Er- 
krankung; zu  dieser  Rubrik  wären  auch  die  Hausinfektionen  mit 
gleichzeitigem  Ausbruch  beider  Erkrankungen  zu  rechnen, 

3.  Scharlach;  S|>äterkrankungen  an  Diphtherie. 

b)  Fälle  ohne  Diphtheriebazillen-Befund. 

1.  Diphtherie  oder  Croup  diagnostiziert,  Resultat  der 
bakteriologischen  Untersuchung  in  den  Krankengeschichten  fehlend 
(im  ganzen  Zeiträume  nur  10  Fälle). 

2.  Beläge,  aber  keine  Diphtheriebazillen,  sondern  Kokken 
resp.  andere  Bakterien. 

A.  Fälle  ohne  Beläsre. 

In  der  ganzen  Kampagne  finden  sich  55  solcher  Fälle,  also 
im  ganzen*)  30,27  p Ct.,  genau  ebensoviel  wie  solche  mit  positivem 
Diphtheriebazillen-Befund. 

Im  Jahre  1898  wurden  die  Fauces  von  4  Fällen  ohne  Belag 
bakteriologisch  untersucht;  es  fand  sich: 

Fall  411:  Diphtheriebazillen  —  Streptokokken  -j-  Staphylo- 
kokken -j-. 

Fall  906:  Diphtheriebazillen  —  Streptokokken  -j-  Staphylo- 
kokken -}-. 

Fall  897:  Diphtheriebazillen  —  Streptokokken  —  Staphylo- 
kokken —  nur  Diplokokken. 

Fall  868:  Diphtheriebazillen  —  Streptokokken  —  Staphylo- 
kokken -j-  (fast  rein),  Diplokokken  -j-  (nur  wenig). 


')  Der  Prozentgehalt  ist  stets  für  die  sicheren  —  also  182  —  Scharlach- 
fälle bestimmt. 
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Im  Jahre  1899  ergab  die  bakteriologische  Untersuchung  des 
Falles  478:  Diptheriebazillen  —  Streptokokken  +  Staphylo- 
kokken -|-. 

7  dieser  Fälle  waren  Hausinfektionen,  4  von  der  inneren, 
3  von  der  chirurgischen  Abteilung.  Bei  den  ersteren  trat  das 
Exanthem  ein 

am     8.  Tage  nach  der  Aufnahme  (Lähmung), 
„  •  18.       „  „        „  „  (Pertussis), 

„    15.      „         „        „  „  (Urticaria), 

„    30.       „  „        „  „  (Chorea); 

bei  den  Kindern  der  chirurgischen  Abteilung: 

am     5.  Tage  nach  der  Aufnahme  (Ekzema  faciei), 
»      6.       „         „        „  „  (Coxitis), 

„    18.      „         „        „  „  (Caries  pelvis). 

Einer  der  genannten  Fälle  (Pertussis)  infizierte  sich  später 
mit  Morbilli,  ebenso  erkrankten  noch  2  andere  Kinder  an  Masern. 
Es  starben  2  Pat.  an  Scarlatina  maligna  (am  2.  und  3.  Spitals- 
resp.  8.  und  6.  Krankheitstag),  einer  an  Bronchopneumonie. 

B.  Fälle  mit  Beläsren. 

a)  Positiver  Diphtheriebazillen-Befund: 
Vorbemerkung : 

Alle  diese  Fälle  sind  in  der  beigegebeneo  grossen  Tabelle  II  unter- 
gebracht. Zum  Verständnis  derselben  sei  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
da,  wo  die  Beläge  ohne  weitere  Bemerkung  beschrieben  sind,  dieselben  sich 
sogleich  bei  der  Aufnahme  fanden,  ebenso  die  sonstigen  diphtheritischen 
oder  croupösen  Erscheinungen.  Über  die  Art  der  bakteriologischen  Unter- 
suchang  ist  eingangs  berichtet.  Dieselbe  wurde,  wo  nicht  ausdrücklich  anders 
bemerkt,  sofort  nach  der  Aufnahme  oder  bei  derselben  in  den  Räumen  des 
Ambulatoriums  Torgenommen.  Unter  ^Verlauf  und  Komplikationen^  ist  alles 
Bemerkenswerte  aufgezählt,  insbesondere  auch  die  auftretende  Albuminurie, 
nur  die  Schwellung  der  Gervicaldrnsen  wurde  im  allgemeinen  nicht  erwähnt, 
da  sie  bei  den  Belagfällen  fast  ausnahmslos  Torhanden  war. 

Die  Fälle  sind  so  geordnet,  dass  in  den  einzelnen  Jahrgängen  die  nicht 
injizierten,  dann  die  mit  Behring  II,  dann  die  mit  Behring  III  gespritzten 
der  Aafnahme-Nummer  nach  einander  folgen.  In  den  folgenden  Besprechungen 
sind    die  Fälle   stets    mit  der  laufenden  Tabellen-Nummer  bezeichnet. 

1.  Primär  Diphtherie  oder  Kehlkopfcroup^). 
Im  ganzen  sind  es  20  Fälle,  also  10,99  pCt.  sämtlicher  Er- 
krankungen, 36,36  pCt.  der  Fälle  mit  positivem  Diphtheriebazillen- 
Befond. 


1)  In  der  Folge  ist  der  Kürze  halber  nur  von  Group  oder  primärem  Croup 
die  Rede. 

Jahrbnch  t  Klnderheflkande.    N.  F.    LX,  Ergänsnngiheft.  16 
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Es  sind  die  Fälle  5,  9,  14,  15,  24,  25,  27,  28,  37,  38,  42, 
45,  46,  48,  49,  50,  51,  53,  54,  55. 

Von  diesen  ist  bei  Fall  24  und  25,  zwei  Geschwistern,  die 
Scharlacherkrankung  bereits  ausserhalb  der  Klinik  aufgetreten. 
Bei  Fall  24  macht  die  Anamnese  wahrscheinlich,  dass  6  Tage 
nach  Beginn  einer  Diphtherie  der  Nase  und  des  Rachens  plötz- 
lich mit  hohem  Fieber  und  verstärkten  Schluckbeschwerden  die 
Scharlacherkrankung  begonnen  hat.  Ähnlich  verhält  sich  Fall  25, 
wo  nach  8  tägigem  Kranksein  einen  Tag  vor  der  Aufnahme  das 
Exanthem  unter  Verschlimmerung  der  Allgemeinerscheinungen 
ausbrach.  Bei  beiden  Fällen  waren  die  Halserscheinungen  zuerst 
leichterer  Art,  und  erst  am  4.  Tag  zeigten  sich  ausgebildete  grosse 
diphtherische  Flächen beläge.  Ich  glaube  aber,  dass  an  der 
diphtheritischen  Natur  der  Erkrankung  seit  Beginn  in  beiden 
Fällen  nicht  zu  zweifeln  ist  bei  der  Beteiligung  der  Nase  an  dem 
Prozesse  von  Anfang  an  und  bei  dem  Befunde  von  Belägen  auf 
dem  weichen  Gaumen  bei  Fall  25  und  von  membranartig  kon-  . 
fluierenden  Belägen  bei  Fall  24  bereits  im  Moment  der  Aufnahme. 
Es  wurden  die  Diphtheriebazillen  beim  ersten  Fall  schon  am  Auf- 
nahm etag  nachgewiesen,  beim  zweiten  wurde  die  bakteriologische 
Untersuchung  leider  erst  am  4.  Tag  vorgenommen. 

Eine  Schwester  dieser  beiden  Kinder,  Fall  21,  wurde  mit 
Scharlach  und  diphtherischem  Belag  aufgenommen,  die  beide  am 
vorhergehenden  Tag  zugleich  entstanden  waren. 

Bei  allen  drei  Kindern,  wie  bei  einem  vierten.  Fäll  452 
(Zacher,  Mathias,  der  leichte  Beläge  ohne  Diphtheriebazillen 
hatte),  brach  der  Scharlach  plötzlich  und  zu  gleicher  Zeit  aus, 
ein  5.  Kind  (Fall  458,  Zacher,  Karoline),  erkrankte  11  Tage 
später  an  Scharlach,  ebenfalls  mit  leichten  Belägen  ohne 
Diphtherie  bazillen. 

Den  beiden  Geschwistern  schliesst  sich  Fall  38  an,  der 
5  Tage  vor  der  Aufnahme  diphtherisch  erkrankt  war,  bei  dem 
nach  2  tägiger  Erkrankung  Stenose-Erscheinungen  sich  gezeigt 
hatten  und  bei  Aufnahme  am  Hals  und  den  oberen  Partien  des 
Thorax  ein  diffuses  Exanthem  vorhanden  war.  Die  Kehlkopf- 
erscheinungen machten  sofortige  Intubation  nötig,  bei  der  sich 
Kehlkopf  und  Trachea  total  mit  Membranen  ausgekleidet 
zeigten.  Dies  ist  gewiss  eine  Beobachtung,  bei  der  in  un- 
zweifelhafter Weise  die  ausserhalb  der  Klinik  eingetretene 
Doppelerkrankung  sich  zeigen  lässt. 
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Hierher  gehörig  sind  auch  die  Fälle  45  und  46,  wiederum 
zwei  Geschwister.  Fall  46  war  seit  14  Tagen  mit  Hals- 
erscheinungen  erkrankt,  hatte  vor  8  Tagen  einen  Scharlach 
durchgemacht,  der  bei  der  Aufnahme  bereits  völlig  abgeheilt 
war.  Die  Schwester,  Fall  45,  wurde  nach  8  tägiger  Erkrankung 
auf  den  Diphtherie-Pavillon  aufgenommen,  wo  4  Tage  später 
das  Scharlachezanthem  auftrat.  Hier  wäre  natürlich  eine  Haus- 
infektion noch  möglich,  ist  aber  auszuschliessen,  weil  wir  von 
der  vorausgehenden  Erkrankung  der  Schwester  wissen  und 
ausserdem  3  Wochen  später  einen  Bruder  (Fall  422,  Hartman n^ 
Ludwig)  mit  recenter  Scarlatina  aufnahmen,  der  im  ganzen 
Verlauf  keinen  Belag  zeigte,  aber  ebenfalls  samt  noch  einem 
darnach  nicht  an  Scharlach  erkrankten  Bruder  vor  drei  Wochen 
Diphtherie  durchgemacht  hatte. 

Eine  unzweifelhafte  Beobachtung  von  primärer  Diphtherie, 
bei  der  —  ebenfalls  draussen  —  bereits  am  2.  Tage  der  Schar- 
lach ausbrach  und  bei  dem  sich  schon  bei  der  Aufnahme 
„massenhafte  Diphtheriebazillen  fanden,  ist  Fall  49.  Hierher 
gehört  auch  sicher  noch  Fall  27,  der,  mit  hoher  Temperatur  und 
in  schwer  benommenem  Zustand  aufgenommen,  bereits  in  der 
Nacht  ein  starkes  Scharlach- Exanthem  zeigte.  Der  überaus 
schnelle  Ausbruch  desselben,  sowie  der  Umstand,  dass  die 
Temperatur  sogleich  bei  der  Aufnahme  40®  erreichte,  lässt 
keinen  Zweifel  daran,  dass  schon  zu  dieser  Zeit  der  Scharlach 
das  Krankheitsbild  der  Diphtherie  überragte  und  die  schweren 
Erscheinungen  verursachte. 

Wir  haben  also  von  20  Fällen  primärer  Diphtherie 
7  Fälle,  wo  die  Scharlachinfektion  ausserhalb  der 
Klinik  erfolgt  sein  muss. 

Die  Fälle  der  Geschwister  Hartmann  und  Zacher  sind 
auch  deshalb  von  Interesse,  weil  sie  das  Zusammentreffen  der 
beiden  uns  interessierenden  Krankheiten  in  bunt  abwechselnder 
Weise  zeigen. 

Bei  den  restierenden  13  Fällen  wird  sich  die  Haus- 
infektion  nur  schwer  ausschliessen  lassen.  Ganz  sicher  er- 
wiesen dürfte  die  Rolle  derselben  für  Fall  5  sein.  Der  Junge 
wurde  mit  einer  leichten  Röte  auf  Brust  und  Rücken,  die  bereits 
am  folgenden  Tag  verschwunden  war,  auf  den  Scharlach-Pavillon 
aufgenommen.  Am  6.  Tag  trat  unter  Temperatursteigerung  um 
fast  2*  ein  stark  ausgesprochenes  Scharlach-Exanthem  auf.  Da 
ist  der  Verdacht  nur  zu  nahe  liegend,    dass    es    sich    anfänglich 

16* 
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am  einen  diagnostischen  Irrtam  gehandelt  hat  und  ein  Erythem, 
wie  es  bei  fieberhaften  Erkrankungen  —  speziell  ja  auch  bei 
Scharlach,  als  Vorgänger  des  Exanthems  —  oft  gefunden  wird, 
für  den  beginnenden  Scharlachausschlag  gehalten  wurde. 

Auch  bei  den  übrigen  Fällen  ist  die  Hausinfektion  wahr- 
scheinlich, am  wenigsten  klar  liegt  der  Fall  50,  der,  mit  primärem 
Croup  erkrankt,  nach  12  Tagen  Spitalaufenthalt  i*ein  Exan- 
them bekam,  nachdem  vor  25  Tagen  von  der  Diphtherie-Station 
ein  Scharlachfall  isoliert  worden  war. 

Die  anderen  Fälle  zeigten  ihr  Exanthem  sehr  schnell  nach 
der  Aufnahme: 

einen  Tag  später  4  Fälle  (14,  27,  28,  51) 
zwei  Tage       „       3      „       (15,  42,  53) 

3  „  ,       1  Fall     (37) 

4  „         „       3  Fälle  (48,  54,  55) 

5  «  «       1  ^^11    (9)- 

Dies  stimmt  gut  überein  mit  der  schon  im  vorausgehenden  Teil 
bemerkten  Tatsache,  dass  der  Scharlachausbruch  bei  diphtherie- 
befallenen Kindern  sehr  schnell  nach  der  Ansteckung  erfolgt.  Es 
scheint  darnach  der  diphtheriekranke  Patient  dem  Scharlach 
gegenüber  in  derselben  Lage  sich  zu  befinden,  wie  der  eben 
operierte;  seine  Widerstandsfähigkeit  ist  so  herabgesetzt,  dass 
nach  kurzer  Inkubationszeit  schon  die  Allgemeinerscheinungen 
der  neuen  Krankheit  zum  Ausbruch  kommen. 

Von  den  13  Fällen  mit  wahrscheinlicher  Scharlach -Haus- 
infektion waren  an  primärem  Croup  erkrankt  11  Patienten 
(Fall  9,  14,  15,  28,  37,  48,  50,  51,  53,  54,  55). 

Es  hatten  gleichzeitig  Beläge  alle  ausser  48,  50,  51 
und  54.  Bei  Fall  5,  9  und  14  fanden  sich  nur  lakunäre  resp. 
kleine  follikuläre  Beläge,  die  sich  im  weiteren  Verlauf  auch 
nicht  vergrösserten.  Grosse,  ausgebreitete  Flächenbeläge  fanden 
sich  bei  Fall  15,  28,  37,  53,  55.  Bei  Fall  48  und  50  waren 
anfangs  Beläge  nicht  vorhanden,  dieselben  traten  aber  mit,  resp. 
nach  dem  Ausbruch  des  Scharlachs  auf  und  waren  lakunär  bis 
erbsengross.  In  dem  einen  Casus  fanden  sich  Diphtheriebazillen 
in  Reinkultur,  in  den  anderen  ausser  ihnen  nur  noch  Staphylo- 
kokken. 

Die  laryngostenotischen  Erscheinungen  waren  bei  den  meisten 
Fällen  sehr  stark.  Es  musste  die  Intubation  vorgenommen  werden 
bei  11  Kranken  (Fall  9,  14,  15,  28,  37,  38,  48,  51,  53,  54,  55). 
Zumeist    war    Reintubation    resp.    wiederholte  Reintubation    von 
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Nöten,  2  mal  musste  zur  sekundären  Tracheotomie  geschritten 
werden,  einmal  (Fall  37),  weil  sich  die  Tube  immer  mit  Schleim 
verstopfte,  am  2.  Spitaltage, .  das  andere  Mal  (Fall  48)  nach 
129^4  stündiger  Intubation  am  8.  Spitaltage.  Beide  Fälle  starben, 
der  erste,  nach  dem  3  Tage  vor  seinem  Tode  Masern  bei  ihm 
ausgebrochen  waren.  Bei  Fall  14  trat  in  der  Konvaleszenz 
Keuchhusten  auf,  der  von  einem  Geschwister  übertragen  war. 

Fall  53  zeichnete  sich  dadurch  aus,  dass  bei  ihm  am 
20.  Krankheitstage  eine  postdiphtherische  Gaumensegel- 
lähmung^)  einsetzte,  der  später  merkwürdigerweise  eine  hyste- 
rische Kehlkopflähmung  folgte  (Professor  Schech).  In  der 
10. Krankheitswoche  erschien  noch  einmal  ein  diphtheritischer Belag. 

Ausser  den  beiden  Tracheotomierten  starben  noch  Fall  38, 
i2,  51,  54  und  55.  Bei  den  3  letzten  Kindern  verlief  die  Er- 
krankung nach  Ausbruch  des  Exanthems  ausserordentlich  foud- 
royant.  51  ging  noch  am  Tage  der  Scharlach-Eruption  zugrunde, 
54  einen  und  55  zwei  Tage  darnach.  Bei  38  (bis  zum  Tode 
intubiert)  erfolgte  der  Exitus  nach  4  Tagen,  bei  42  nach  9  Tagen 
nach  Scharlach-Ausbruch.  Bei  allen  fünfen  fanden  sich  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  Bronchopneumonien,  bei  54  und  55 
noch  akut  entstandene  follikuläre  Enteritiden.  Wir  finden  somit 
bei  diesen  20  Fällen  primär-diphtheritischer  Erkrankung  7  Todes- 
fälle, während  bei  den  übrigen  35  Fällen  mit  positivem  Diphtherie- 
bazillen-Befund sich  nur  3  solche  ereigneten.  Das  ergibt  eine 
Mortalität  von  35  pCt.  bei  primärer  Diphtherie  resp.  Croup, 
während  bei  Scharlacherkrankung  mit  gleichzeitiger  oder  nach- 
folgender Diphtherieinfektion  die  Mortalität  nur  8,57  pCt.  beträgt, 
mit  anderen  Worten: 

Wird  ein  diphtherisch,  vor  allem  ein  an  primärem 
Croup  Erkrankter  mit  Scharlach  angesteckt,  so  ist  er 
im  höchsten  Grade  gefährdet,  während  Diphtherie- 
Ansteckung  während  der  Erkrankung  an  Scharlach  keine 
grössere  Gefahr  für  das  Leben  des  Betroffenen  ver- 
ursacht. 

Auch  bei  den  vorliegenden  Fällen  zeigte  sich  fast  ausnahms- 
los wieder  der  Eintritt  des  Scharlachs  in  einer  raschen  Steigerung 
der  Temperatur,  gewöhnlich  bis  zur  Nähe  von  40,0.  In  einem 
schweren    Fall  (51)    wurde    sogar    eine  Fieberhöhe  von  42,2  er- 

')  Es  ist  die  einzige  bei  all  anseren  Scharlachfällen  beobachtete  diph- 
therische Lähmang. 
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reicht.  Es  wurden  jedoch  zumeist  die  hohen  Grade  nicht  lange 
festgehalten,  sondern  alsbald  nach  Ausbruch  des  Exanthems, 
meist  vom  2.  Tage  ab,  sank  die  Kurve  rasch  wieder  zur 
Normalen.  Ein  schönes  Beispiel  hierfür  bietet  Fall  27  *),  bei 
dem  allerdings  die  Höchsttemperatur  (40,1)  wenige  Stunden  vor 
Ausbruch  der  Hauterscheinungen  aufgetreten  waren.  Am  Morgen 
darnach  zeigte  das  Thermometer  bereits  39,4  and  ging  dann  so 
rasch  weiter  nach  unten,  dass  bereits  am  3.  Tage  Fieberfreiheit 
erreicht  war. 

Es  tritt  also  in  solchen  unkomplizierten  Fällen  in  —  wie 
mir  scheint  —  typischer  Art  zwar  nicht  ein  kritischer  Temperatur- 
abfall ein,  es  zeigt  sich  aber  die  bei  Scharlach  sonst  als  normal 
geltende  Lysis  in  bedeutender  Weise  abgekürzt. 

Eine  Ausnahme  von  der  Regel  bildete  der  Fall  15,  in 
welchem  am  Abend  des  Krankenhauseintritts  das  Fiebermaximum 
mit  39,3  erreicht  war,  am  2.  Tag  38,0  morgens  und  38,4 
abends  und  am  3.  Tag,  an  welchem  das  Exanthem  sich  zeigte, 
nur  noch  37,8  resp.  38,3  gemessen  wurden. 

In  den  schweren  Fällen  schnellt  mit  dem  Eintreten  von 
Komplikationen  das  Fieber  wieder  empor  oder  es  tritt  unter 
Anhalten  der  hohen  Temperatur  rasch  der  Tod  ein. 

2.  Scharlach  mit  frühzeitiger  (gleichzeitiger)  Diphtherie- 
Erkrankung. 

Im  ganzen  sind  es  26  Fälle  (Fall  2,  3,  4,  6,  8,  10,  12,  16, 
17,  19,  20,  21,  22,  23,  26,  30,  31,  32,  33,  34,  35,  36,  39,  40, 
41,  47),  denen  sich  noch  3  Fälle  von  Hausinfektionen  mit 
gleichzeitigem  Ausbruch  der  beiden  Erkrankungen  anschliessen 
(Fall  18,  43  und  44),  also  i9  Fälle,  d.  i.  16,93  pCt.  aller  Er- 
krankungen, und  52,72  pCt.  der  Fälle  mit  positivem  Diphtherie- 
bazillen-Befund. 

Hier  wird  es  sich  nun  vor  allem  um  die  Entscheidung  der 
Frage  handeln,  ob  alle  Fälle"),  bei  denen  Löffler-BaziUen 
gefunden  wurden,  auch  wirklich  als  echte  diphtheritische 
Erkankungen  bezeichnet  werden  dürfen. 

Die  Antwort  ist  ausserordentlich  schwierig,  und  die  Frage 
hat  schon  anderen  Autoren  viel  Kopfzerbrechen  verursacht. 

^)  Vergl.  im  Vorhergehenden. 

')  Hier  denke  ich  speziell  an  die  geringen  „erbsengrossen'^  Beläge, 
an  Fälle  von  „Angina  follicularis*'  resp.  lakunäre  Beläge. 
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Von  neueren  Untersuchern  erklären  Garratt  und  Washburn 
die  klinische  Diagnose  der  Diphtherie  oft  für  unmöglich,  besonders 
bei  Patienten  im  akuten  Stadium  des  Scharlachs.  Hier  sei  nur 
der  Nachweis  des  Löffl ersehen  Bacillus  in  den  Fauces  mass- 
gebend. 

60  od  all,  der  87  Scharlachfälle  am  Easteran  Fever  Hospital 
untersucht  hat,  sagt  ausdrücklich:  The  cases  with  bacilli  were 
mild  and  would  not  have  been  recognised  clinically  as 
diphtheria,  erkennt  also  ebenfalls  den  Befund  der  Bazillen  als  das 
Massgebende  an,  ohne  Rücksicht  auf  die  Schwere  der  klinischen 
Erscheinungen  resp.  die  Ausbreitung  der  Beläge. 

Baginsky  erklärt,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  jede 
katarrhalisch  affizierte  Schleimhaut,  auf  der  sich  der  L off  1er sehe 
Bacillus  vorfindet,  für  diphtheritisch  erkrankt. 

Variot  kam  in  einem  in  der  Soci^tö  Mödicale  des  Hopitaux 
in  Paris  gehaltenen  Vortrag  zum  Schlüsse,  dass  in  einer  grossen 
Anzahl  von  Scharlachfällen  mit  pseudomembranösem  Charakter 
des  Tonsillen  -  Exsudats  nur  die  bakteriologische  Untersuchung 
unterscheiden  konnte,  ob  Diphtherie,  ob  nicht.  Über  die  Frage, 
ob  er  eine  Angina  lacunaris  mit  positivem  Diphtheriebazillen- 
Befund  für  echte  Diphtherie  erklären  würde,  schweigt  er,  hat 
offenbar  auch  ein  solches  Zusammentreffen  nicht  beobachtet. 

Sörensen,  der  ungefähr  1500  Scharlachkranke  untersuchte, 
bei  240  derselben,  also  in  16pCt.  ^)  Diphtheriebazillen  traf,  aber 
nur  32  wirkliche  Diphtherien  dabei  sah,  gibt  auch  keine  end- 
giltige  Antwort  auf  die  gestellte  Frage. 

Holzinger  sagt  mit  grosser  Entschiedenheit:  „Wenn  auch 
die  klinischen  Erscheinungen  bei  Scharlachdiphtherie  in  manchen 
Punkten  verschieden  von  denen  bei  echter  Diphtherie  sind,  so 
ist  doch  kein  Grund  vorhanden,  beide  ätiologisch  zu  trennen." 

von  Ranke  gibt  in  seiner  Arbeit  keine  direkte  Erklärung 
über  seinen  Standpunkt  in  dieser  Frage,  allein  eine  Bemerkung 
in  der  er  von  lakunären  Belägen  als  von  Fällen  „von  so  gering- 
fügiger Diphtherie'^  spricht,  lässt  seine  Meinung  ebenfalls  deutlich 
erkennen. 

Ahnlich  ist  es  in  Schab ads  neuer  Arbeit.  Auch  hier  finden 
wir  eine  sehr  breite  Erörterung  2)    der    brennenden  Frage,    ohne 

1)  Diese    Zahl,    die    durch    ihre    Grösse    auffällt,    ist    meines  Wissens 
nirgends,  selbst  nicht  in  Sörensens  Originalveröffentlichung  berechnet. 
>)  Beispielsweise  S.  187,  192,  196  und  215. 
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feste  Entscheidung  (für  die  auch  die  angestellten  Tier- 
versuche kein  absolut  massgebendes  Material  beibringen 
konnten),  aber  unter  der  Rubrik  ,,Diphtheria  cum  scarlatina^ 
sind  entsprechende  Fälle  als  Beobachtung  6  und  7  mit  angeführt. 

Wie  wir  gesehen  haben,  scheut  sich  die  Mehrzahl  der 
Autoren,  eine  völlig  bindende  Antwort  zu  geben.  Da  muss  nun 
als  Hilfe  der  Standpunkt  derjenigen  Forscher  herangezogen  werden, 
die  sich  mit  der  lakunären  Angina  als  alleiniger  Erankheitsform 
(ohne  gleichzeitigen  Scharlach  etc.)   beschäftigt  haben. 

Von  Untersuchern  der  letzten  Jahre  fand  Dräer  unter 
106  Fällen,  deren  klinisches  Bild  nicht  für  Diphtherie  sprach 
(darunter  52  Anginen),  16  mal  (bei  9  Anginen)  den  Löffler- 
Bacillus.     Seine  Konklusion  lautet: 

„Der  Krankheitsbegriff  ,Diphtherie'  wird  durch  die  bakterio- 
logische Diagnose  eingeengt.** 

Edmund  Meyer  hat  55  Fälle  von  Angina  lacunaris  unter- 
sucht. Er  fand  2  mal  echte  Diphtheriebazillen,  „obgleich  es  sich 
klinisch  um  einfache  Angina  lacun.  handelte^. 

AuchStooss  sah  unter  73  Anginen  zwei  von  gewöhnlichem 
Verlauf  mit  Diphtheriebazillen.  Er  erkennt  von  all  den  ver- 
schiedenen Organismen  als  sichere  Anginenerreger  nur  die 
Streptokokken  und  Staphylokokken  an,  als  wahrscheinliche  die 
Pneumokokken,  die  anderen  als  unsichere. 

Am  deutlichsten  und  entschiedensten  legt  Koplik^)  seinen 
Standpunkt  klar.  „Die  früher  als  charakteristisch  angesehene 
Membran  —  meint  er  —  kann  durch  ganz  verschiedenartige 
Organismen  hervorgerufen  werden.  Umgekehrt  können  andere, 
durchaus  mit  den  gewöhnlichen  Anginen  überein- 
stimmende Krankheitsbilder  durch  das  diphtherische 
Virus  hervorgerufen  werden  und  aus  diesen,  wenn  andere 
dadurch  angesteckt  werden,  wieder  typische  membranöse  Diphtherie 
entstehen.  Das  einzig  verlässliche  pathognomonische 
Merkmal  der  echten  Diphtherie  ist  der  Löfflersche 
Bacillus." 

Wollen    wir    sehen,    welche  Sprache    unsere  Fälle  sprechen. 

Von  lakunären  oder  follikulären  Belägen,  je  einmal 
von  einem  hanfkorn-,  linsen-  und  halblinsengrossen  Belag,  ist  die 
Rede  bei  13  FäUen  (Fall  2,  3,  6,  12,  19,  20,  21,  32,  33,  34,  39, 
41,  47). 

^)  Wörtliche  Wiedergabe  Dach  fischerichs  ausführlichem  Referat  im 
Centralblatt  für  Bakteriologie. 
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Fall  2  zeigte  auf  den  Tonsillen  lakunäre  Pfropfe,  dabei  sehr 
starke  Kötung  des  weichen  Gaumens  und  der  Uvula.  Es  fanden 
sich  im  nativen  Präparat  wie  in  der  Kultur  nur  wenig  Diphtherie- 
bazillen ;  als  der  Fall  nach  schwerstem  Verlauf  am  3.  Tage  starb> 
ergab  die  Obduktion:  „Eitrige  Tonsillitis  beiderseits". 
Damach  kann  man  in  diesem  Fall  wohl  an  der  diphtheritischen 
Natur  der  Erkrankung  zweifeln. 

Leichte  follikuläre  Beläge,  die  schnell  abheilten,  fanden  sich 
bei  Fall  6,  33,  39  („hanfkorngrosser  Belag")  und  41  („linsen- 
grosser  Belag"). 

Bei  ersterem  ergab  die  Untersuchung  (auch  kulturell)  nur 
Löffl er- Bazillen;  unmöglich  kann  in  einem  solchen  Fall  die 
Urheberschaft  des  Bacillus  geleugnet  werden. 

Bei  Fall  33  (Diphtheriebazillen  -j-  Staphylokokken)  und  3» 
(Diphtheriebazillen  -j-  Streptokokken),  die  ohne  Komplikationen 
(Albuminurie  etc.)  die  Beläge  rasch  verschwinden  liessen,  wäre 
noch  am  ehesten  der  Einwand  möglich,  hier  sei  kein  echter 
diphtheritischer  Prozess  vorhanden  gewesen;  da  ist  nun  sehr  zu 
beachten,  dass  bei  Fall  33  noch  nach  Abheilen  des  Belags  die 
Diphtheriebazillen  nachweisbar  waren,  und  wenn  wir  aus  den 
weiteren  Fällen  sehen,  wie  sich  aus  den  lakunären  Belägen  durch 
Konfluieren  Flächenbeläge  entwickelten  (Fall  12,  19,  20,  21)  oder 
wie  zugleich  mit  einem  lakunären  Belag  noch  kleine  diphtherische 
Beläge  auf  Wange  und  Lippe  sich  finden  (Fall  32),  oder  wie  sich 
auf  der  einen  Seite  ein  „diphtherieähnlicher"  Belag  zeigte,  während 
auf  der  anderen  Seite  nur  ein  lakunärer  vorhanden  war  (Fall  3), 
oder  dass  sich  einen  Tag  (Fall  47)  oder  mehrere  Tage  (Fall  12) 
nach  dem  Auftreten  der  follikulären  Beläge  eine  Nasendiphtherie 
mit  typischen  Membranen  ausbildete,  oder  dass  die  kleinen  Beläge 
in  der  für  Diphtherie  charakteristischen,  überaus  langsamen  Weise 
abheilten  (Fall  34),  oder  dass  sich  frühzeitig  eine  Albuminurie 
zeigte  (Fall  41),  so  müssen  wir  wohl  zur  Überzeugung  gelangen  — 
worin  uns  noch  weiter  die  bei  Croup  gefundenen  gleichzeitigen 
lakunären  Halsaffektionen  (FaU  5,  9,  13,  14,  29,  32  und  52)  be- 
stärken —  dass  wir  im  allgemeinen  alle  leichteren  Beläge, 
eingeschlossen  die  lakunären  resp.  follikulären  Er- 
krankungen der  Tonsillen,  sobald  wir  bei  ihnen  echte 
Diphtheriebazillen  in  grösserer  Menge  gefunden  haben, 
auch  als  echte  Diphtherien  zu  betrachten  haben.  Welcher 
Faktor  die  Geringgradigkeit  der  exsudativen  Erscheinungen  ver- 
ursacht, entzieht  sich  vorläufig  unserer  Kenntnis. 
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Ausser  diesen  leichten  Belägen  fanden  sich  in  unseren  Fällen 
solche  der  verschiedensten  Arten  von  ausgesprochenen  diphtheri- 
tischen  Pseudomembranen  bis  zu  den  schmierigen  gelblichen  und 
grünlichen  Massen,  wie  sie  die  Scharlach-Halsaffektion  charakteri- 
sieren, letztere  vorwiegend: 

Fall  4.  Grau- weisser,  missfarbiger  Belag. 

Fall  8.  Starker,  gelblich-weisser,  schmieriger  Belag. 

Fall  10.  Diphtheritischer  Belag  aaf  Gaamenbögen  and  Tonsilleo. 

Fall  16.  Weisslich- gelber,  schmutziger  Belag. 

Fall  17.  Schmierige,  gelb-weissiiche  Beläge,  auf  die  Uvula  weiter- 
«chreitend. 

Fall  22«  InteosiT-gelblicher  Belag. 

Fall  28«  Grosser,  grüner,  schmieriger  Belag  (auf  der  einen  Tonsille). 

Fall  26.  Bel&ge  zu  beiden  Seiten  der  Uvulawurzel. 

Fall  80«  Beläge  auf  Tonsillen,  Uvula  und  hartem  Gaumen.  Später  Cronp. 

Fall  81.  Beläge  der  Uvula  und  beider  Tonsillen. 

Fall  85*  Streifenförmige,  teilweise  zusammenfliessende  gelb -graue 
Beläge. 

Fall  86.  Speckige,  gel  blich- weisse  Flächen- Beläge. 

Fall  40«  Grau-gelbe,  schmutzige  Beläge. 

Die  meisten  dieser  Beläge  fanden  sich  sogleich  bei  der  Auf- 
nahme (bei  22  von  den  26  Fällen);  bei  den  in  den  Privathäusem 
nicht  vorbehandelten  Kindern  lässt  sich  natürlich  nicht  in  allen 
Fällen  sicher  ermitteln,  wann  der  Belag  aufgetreten  ist. 

Der  Eintritt  in  das  Krankenhaus  erfolgte  zwischen  dem  1. 
und  8.  Krankheitstag,  und  zwar  hatten  —  soweit  sich  dies  fest- 
stellen Hess  —  die  Beläge 

Kinder 


seit  1  Tage  .     . 

.    3 

„     2  Tagen      . 

.     .     8 

»     3       „ 

.     5 

»     5       » 

.     2 

.     8       „ 

.     2 

Bei  einem  Fall,  der  vor  10  Tagen  in  der  Stadt  mit  Masern, 
vor  3  Tagen  mit  Scharlach  erkrankt  war  (Fall  10),  Hess  sich  der 
Beginn  des  Belags  nicht  fixieren.  In  dieser  Beobachtung  lässt 
sich  auch  nicht  beurteilen,  ob  der  Belag  nicht  schon  auf  Rechnung 
der  Masern  zu  setzen  ist. 

Fall  32  ist  derselbe  Patient  wie  Faü  30  (Mayer,  Rosa). 
Das  Kind  wurde  wegen  ausgebrochenen  Keuchhustens  frühzeitig 
entlassen,  musste  aber  schon  15  Tage  später  wegen  starker  crou- 
pöser    Erscheinungen    wieder    aufgenommen    werden.     Es    wurde 
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die  Intabation  nötig  (43  ^),  nach  der  ersten  Einführung  der  Tube 
wurden  grosse  Membranen  ausgehustet. 

Am  Tag  nach  der  Einlieferung  auf  die  Scharlach-Station 
erschienen  die  Beläge  bei  Fall  33  und  47,  der  letztere  Fall  war 
eine  Scarlatina-Hausinfektion,  die  bei  einem  wegen  Ulcera  corneae 
aufgenommenen  Kinde  am  17.  Tage  zum  Vorschein  gekommen 
war.  Am  3.  Tag  des  Spitalaufenthaltes  erschien  der  Belag  bei 
Fall  26,  am  8.  Tag  bei  Fall  41.  Diese  4  Beobachtungen  wären 
somit  die  einzigen  der  vorliegenden  Gruppe,  bei  denen  eine  im 
Krankenhanse  erfolgte  Diphtherie- Ansteckung  angenommen  werden 
kann;  nicht  sicher  auszuschliessen  ist  sie  bei  Fall  21,  da  die 
bakteriologische  Untersuchung  bei  ihm  erst  am  3.  Tag  vor- 
genommen wurde.  Bei  19  von  25  Fällen  ist  also  sicher  ge- 
stellt, dass  nicht  die  Klinik  die  Infektionsquelle  für  ihre 
Diphtherie  abgegeben  haben  kunn^),  eine  Yerhältniszahl, 
die  sehr  verschieden  ist  gegen  die  bei  primärer  Diphtherie  und 
nachfolgender  Scharlacherkrankung  gefundene. 

Ausser  dem  erwähnten  Croupfall  fand  sich  Beteiligung 
des  Kehlkopfs  in  geringem  Grade  bei  Fall  10  (wegen  der 
überstandenen  Masern  kein  „reiner  Fall^)  und  17,  in  hohemN 
Grade  bei  Fall  31.  Bei  letzterem  wurde  Intubation  (123*/4**) 
notig,  schliesslich  die  sekundäre  Tracheotomie.  Das  Kind  starb 
an  einer  schweren  Bronchopneumonie  mit  eitriger  nekrotisierender 
Tracheitis  und  Bronchitis. 

Die  Nase  nahm  in  5  Fällen  am  diphtheritischen  Prozess 
teil,  2  mal  mit  ausgesprochener  Membranbildung  (Fall  12  und  47). 
Albuminurie  wurde  bei  8  Fällen,  einer  eigentlich  auffallend 
geringen  Zahl,  notiert: 

Fall  8.  Am  3.  bis  10.  Tag. 

Fall  8.  Am  3.  Tag. 

Fall  12.  Vom  EDde  der  8.  Woche  an  (wenig  Zylinder  und  Leukozyten). 

Fall  16.  Anat.  Diagnose:  „Nephritis  ac.**. 

Fall  17.  Am  5.  und  6.  Tag, 

Fall  81*  Vom  9.  Tag    ab   bis    zum  Tode   (anat.   Befuud:    cyanotische 

lodnration  der  Niere o). 


>)  DasB  Herr  Prof.  Seitz,  dessen  Material  poliklinischen  Verhältnissen 
in  München  entstammt,  zu  anderen  Ergebnissen  gelangt  ist  (bei  98  Fällen 
Ton  diphtherischer  Rachenaffektion  bei  Scharlach  fand  er  nur  in  7  Beobachtungen 
Löffler-Bazillen),  ist  mir  wohl  bekannt.  Welche  Umstände  die  Schuld  an 
diesen  Unterschieden  tragen  (beispielsweise  könnte  man  an  Herkunft  des 
Krankenmaterials  aus  verschiedenen  Bezirken  der  Stadt  etc.  denken),  vermag 
ich  nicht  zu  sagen. 


246  Uffenheimer,  ZasammeDhäoge 

Fall  88.    Am  Ende  der  3.  Woche  3  Tage  lang. 
Fall  4L    Am  7.  Tag  nach  Beginn  des  Belags. 

Nar  ein  kleiner  Teil  der  Beläge  ging  rasch  zorack,  die 
meisten  bedurften  längerer  Zeit.  Am  längsten  dauerte  die  Ab- 
stossong  derselben  bei  Fall  36  (14  Tage)  and  Fall  4  (18  Tage). 

Bei  3  Fällen  (Fall  6,  21  and  47)  traten  später  nochmals 
leichte  Beläge  auf,  offenbar  in  keinem  Fall  diphtherischer  Natar. 
Die  Untemehmang  ergab  bei  Fall  47  nar  Staphylokokken  and 
Streptokokken. 

Bei  einem  Kranken  (Fall  19)  zeigte  sich  ein  wiederholtes 
Scharlach-Exanthem,  bei  Fall  12  ein  articariaähnliches  Seram- 
Exanthem. 

Sonst  traten  die  gewöhnlichen  Scharlach-Komplikationen 
(Bronchopneamonien,  Otitiden,  Drasenvereiterang  etc.)  in  massiger 
Anzahl  auf.  Ausser  dem  mit  Pertussis  angesteckten  Fall  (30) 
wurde  ein  Kind  (Fall  35)  mit  Masern  infiziert. 

Im  ganzen  war  der  Verlauf  der  Fälle  ein  gutartiger,  es 
starben  nur  3.  Ausser  dem  Tracheotomierten  (Fall  31)  giag  ein 
Kind  an  einem  äusserst  schweren  Scharlach  am  3.  Krankheitstag 
zu  Grunde  (Fall  2);  Fall  16  starb  am  5.  Krankheitstag  kurz  nach 
der  Einlieferung  im  Collaps.  (Anat.  Diagnose:  Gastroenteritis. 
Kapillarbronchitis.     Diphth.  fauc.     Akute  Nephritis.) 

Über  die  Temperaturen  ist  bei  dieser  Gruppe  nicht  viel  zu 
sagen;  da  die  meisten  Kinder  schon  mit  beiden  Erkrankungen 
aufgenommen  wurden,  ergaben  sich  keine  charakteristischen  Er- 
scheinungen, mit  Zurückgehen  des  Exanthems  und  der  Beläge 
sank  auch  —  wenn  nicht  neue  Komplikationen  vorhanden  waren 
—  das  Fieber. 

Zu  dieser  Gruppe  sind  noch  die  drei  Fälle  von  Hausinfektionen 
zugleich  mit  Scharlach  und  Diphtherie  zu  rechnen  (Fall  18,  43,  44) 
Fall  18  war  wohl  (vergl.  Tab.)  anfangs  kein  Scharlach,  sondern 
infizierte  sich  erst  auf  der  Abteilang  (Exanthem  am  22.  Tag). 
Fall  43  —  eine  chronische  Osteomyelitis  und  Periostitis  —  er- 
krankte am  6.,  Fall  44,  Chorea  minor,  am  11.  Tag  des  Spital- 
aufenthaltes. Im  Verlauf  des  letzteren  Falles  (am  9.  Scharlach- 
tag) stellte  sich  eine  Polyarthritis  rheumatica  ein,  die  aber  der 
Chorea,  nicht  dem  Scharlach  zur  Last  gelegt  wurde. 

3.  Scharlach-Späterkrankungen  an  Diphtherie. 

In  der  vorigen  Gruppe  umfassten  wir,  was  ein  neuerer  Be- 
arbeiter (Schabad)  Diphtheria  cum  scarlatina    und    Diph- 
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theria  apud  scarlatinam  nannte.  Die  vorliegenden  6  Fälle 
von  Späterkrankungen  an  Diphtherie  wurden  nach  seiner  Nomen- 
klatur als  Diphtheria  post  scarlatinam  zu  bezeiclmen  sein.  Im 
ganzen  sind  es  3,29  pGt.  aller  an  Scharlach  Erkrankten  und 
10,91  pCt.  der  Patienten  mit  positivem  Diphtheriebazillen-Befund. 

Die  Hälfte  von  ihnen  (Fall  7,  29,  52)  kam  aus  der  Stadt 
bereits  mit  Diphtherie  ins  Krankenhaus,  die  andere  Hälfte 
(Fall  1,  11,  13)  erkrankte  nach  längerem  Aufenthalt  in  der 
Scharlachabteilung  —  es  ist  selbstverständlich,  dass  bei  dem  oft- 
maligen Vorkommen  von  Diphtherie-Komplikationen  bei  unseren 
Scharlachkindem  Löffle rbazillen  überaus  häufig  sich  auf  der 
Scarlatina- Abteilung  fanden  und  somit  Gelegenheit  genug  zu 
Haasinfektionen  gegeben  war. 

Die  Fälle  waren  mehr  oder  weniger  typische  Diphtherien 
bis  auf  einen  (Fall  7).  Bei  demselben  fanden  sich  bei  der 
Ankunft  im  Krankenhaus  am  17.  Tag  der  Scharlach-Erkrankung 
beide  Tonsillen  grösstenteils  eingeschmolzen,  an  ihrer  Stelle  sah 
man  schmierige  eitrige  Beläge.  Die  Nase  lief,  am  Mund  (Lippen) 
waren  zahlreiche  Rhagaden  und  kleinere  Geschwüre,  weiterhin 
kleine  Substanzverluste  auf  beiden  Gaumenbögen.  Das  ist  ein 
Bild,  das  wir  als  für  Scharlach  typisch  bezeichnen  können,  das 
aber  dem  der  Diphtherie  —  wie  wir  sie  zu  sehen  gewohnt  sind 
—  ganz  unähnlich  ist. 

Es  ist  übrigens  eine  Beobachtung,  die  von  anderer  Seite 
bereits  ausgesprochen  wurde,  dass  die  wirklich  diphtheritischen 
Affektionen  bei  Scharlach  sehr  häufig  nicht  den  gewohnten  und 
charakteristischen  Anblick  der  Pseudomembranen  bieten,  dass 
das  vielmehr  als  die  Regel  nur  bei  der  im  Spätverlauf  des 
Scharlachs  einsetzenden  Diphtherie  zu  betrachten  sei. 

Aber  selbst  diesen  letzten  Passus  können  wir  nach  unseren 
Befunden  nicht  unterschreiben.  Denn  bei  einem  einzigen  Kranken 
fanden  sich  in  der  7.  Woche  ^)  grosse  membranartige  Beläge  auf 
den  Tonsillen,  die  sich  mit  der  Pinzette  teilweise  abziehen  Hessen. 

Die  übrigen  4  Kranken  dagegen  zeigten: 

Fall  1.  Lakanäre  Beläge,  die  sich  nocrh  weiter  vergrössem  —  Dauer 
18  Tage. 


>)  Er  hatte  schon  bei  der  Aufnahme  am  6.  Krankheitstag  sehr  aus- 
gebreitete missfarbige,  grauweisse  Beläge,  die  lange  anhielten,  bei  denen 
man  aber  nie  Diphtheriebazillen  nachweisen  konnte. 
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Fall  18»    Lakanäre  Beläge,  die  in  geringem  Grade  konfluieren. 
Fall  29«    Follikuläre,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse  Beläge« 
Fall  52.    Graugelbliche,  Baumartige  Beläge   der    1.  Tonsille,    bis   zur 
Uvula  reichend. 

Es  traten  aber  bei  den  drei  letztgenannten  Patienten  crou- 
pöse  Erscheinungen  auf,  bei  Fall  29  und  52  waren  sie  bei  der 
Aufnahme  zugleich  mit  den  Belägen  bereits  vorhanden,  bei 
Fall  18  folgten  sie  dem  Belag  nach  2  Tagen. 

Der  letztere  Kranke  hatte  ebenso  wie  Fall  29  einmal  einen 
laryngostenotischen  Anfall,  beide  kamen  aber  ohne  Operation 
zur  Heilung. 

Bei  Fall  52  (als  haemorrh.  Scharlach-Nephritis  aufgenommen) 
waren  die  Verengerungs-Erscheinungen  des  Kehlkopfs  so  schwere,, 
dass  die  Intubation  vorgenommen  werden  musste,  die  das  Aus- 
husten einer  grossen  Membran  veranlasste  und  nach  48  V*  Stunden 
wieder  weggelassen  werden  konnte. 

Die  Ansteckung  mit  Diphtherie  ist  bei  dieser  Patientin  durch 
einen  in  der  gleichen  Wohnung  verpflegten,  an  Scharlach  und 
Diphtherie  erkrankten  Bruder  sicher  gestellt. 

Der  Ausbruch  der  Diphtherie  zeigte  sich  —  soweit  im 
Hospital  beobachtet  —  durch  Temperaturerhöhung  an.  Er  er- 
folgte zwischen  Mitte  der  dritten  und  siebenten  Scharlachwoche. 
Alle  6  Fälle  wurden  völlig  geheilt. 

b)  Fälle  ohne  Diphtheriebazillen-Befund: 

1.  Diphtherie  oder  Croup  diagnostiziert,  Resultat 
der  bakteriologischen  Untersuchung  in  der  Kranken- 
geschichte fehlend. 

Diese  Fälle  —  im  ganzen  10  —  die  grossenteils  auch  ohne 
bakteriologische  Untersuchung  durch  die  klinische  Betrachtung 
oder  durch  die  Sektion  als  echte  Diphtherien  sicherzustellen  sind,, 
und  die  somit  unsere  Zahlen  noch  um  etwas  vergrössert  hätten, 
wurden  dennoch  nicht  mit  in  die  Tabelle  aufgenommen,  um  nicht 
den  geringsten  Zweifel  an  der  absolutesten  Objektivität  der  Unter- 
suchungen aufkommen  zu  lassen.  Sie  verteilen  sich  auf  die  drei 
von  uns  unterschiedenen  Gruppen.  Eine  kurze  Tabelle,  die  keiner 
weiteren  Erklärungen  oder  Zusätze  bedarf,  wird  darüber  Aufschiusa 
geben. 
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Diphtheritische  Erschein ud gen. 
Kurzer  Krankheits^erlanf. 


Ob 
Heil- 
seram 


Patholog.  Befand. 


1898 
7 


1898 
124 


1898 
582 


1889 
755 

1900 
466 


1901 
667 


1901 
689 


1901 
479 


Primärer  Croup  (l  Tag  vor  Aufnahme 
entstanden).  Am  3.  Tag  n.  Aufnahme 
Scharlach-Ez.   Geringer  Belag  auf  der 

I  hinteren  Rachenwand   und  Epiglottis. 

I     Larynzstenose.   Crouphusten. 

I  Am  42.  Scharlachtag  Flächenbelag  der 

link.  Tonsille,  am  45.  Tag  Konjunk- 

tiva  rechts  mit  diphtheritischer 

Membran  ausgekleidet. 

Wegen  Coxitis  auf  die  chir.  Abtei  lg. 
aufgen.,  am  17.  Tag  wegen  Belags  im 
I  Hals  auf  Diphth.-Stat.  verlegt,  am  18  Tg. 
I  Scharlach-Exanth.     Auf  d.  r.  Tonsille 
,  ein  flächenhafter,  speckiger  Be- 
lag.    Am   4.  Tag   nach    Beginn    der 
Diphtherie  starkeEiweisstrübung. 

Erkrankung  mit  Belag  am  12.  Spital- 

(14.  Krankheits-) Tag.  Fiächenbelag 

auf  der  Uvula  fortschreitend. 

In  der  SUdt  trat.  11  Tg.  nach  Scharl.- 

Ausbruch  Stenose-Erscheinungen 

auf.    lletropharyngeale  Eiterung. 

Bronchopneumonie. 


In  der  Stadt   gleichzeitig  Scharlach- 
Ezanthem  und  Beläge  aufgetreten.  Be- 
läge graugelb  auf  beiden  Tonsillen. 

Seit  3  Tagen  vor  Aufn.  Atembeschw., 
seit  1  Tag  Scharlach-Ex.  Auf  T  o  n  s  i  1 1. 
u.  hinterer  Rachenwand  eitrige 
Beläge.  Aus  der  Nase  stinkendes 
eitriges  Sekret, 
f  bereits  am  2.  Spitaltag. 

Draassen  gleichzeitig  an  Scharlach  u. 
Diphtherie  erkrankt,  Beläge  seit  der 
Aafn.Torausgehend.  Nacht  —  5.Erank- 
heitstag  —  vermehrt.  Dicke  etwas 
stinkende  Beläge  a.  d.  Tonsillen, 
auf  den  Gaumen  übergreifend. 
Bronchopneumonie. 


B.  III. 


B.  II 
(2X) 


B.It. 


B.  IL 


B.  III. 


B.  III. 


B.  III. 


Lobulär  -  Pneumonie 
im  link.  Oberlappen. 
Konfl.  Pneumonien. 
Croup  d. Kehlkopf, 
und  d  er  Trachea. 

Diphth.  d.Larjnz 
u.  d.  Eonjunktiva. 
Lobulär-  Pneumonie.. 


Gangrän.  Diphth. 
d.  Rachens  und  d. 
Kehl  köpfe  in  gang. 
Praevertebr.Eiterung 
u.  Senk,  in  d.  Pleura. 


Scharlachdiphth. 

des    Racheneing.,. 

Kehlkopfs   u.  der 

Trachea. 
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?    d 

Diphtheritische  Erscheinungen. 

Ob 
Heil- 

Patholog.  Befund 

'S    *s 

Kurzer  Krankheitsverlauf. 

serum 

'^     -ii 

1901 

Am  Ende  der  6.  Woche  im  Kranken- 

? 

Diphtheria  fauc. 

89 

haus   solitäre    gelbliche  Beläge, 

(Vermerk 

et  laryngis. 

z.  Flächenbeläg.  verschmelzend. 

fehlt. 

Deszendier.  Croup. 

Larynxstenose  leichterer  Art. 

Kind  ist 

Konfl.  Pneumonie. 

Schneller  Verfidl. 

7  J.  alt.) 

1901 

Am  ersten  Scharlachtag  aufgenommen. 

B.  III. 

— 

201 

4nfaug8  solitäre  Beläge,  die  erst 
zu  Flächenbelägen  werden,   nach- 
dem am  6.  Tag  Masern  zum  Ausbruch 
gelangt  sind. 

Unverdächtige  leichte  Beläge,  die  schnell  wieder  zurück- 
gingen, bei  denen  entweder  keine  bakteriologische  Untersuchung 
vorgenommen  wurde  oder  in  der  Krankengeschichte  der  ent- 
sprechende Vermerk  fehlt,  traten  in  22  Fällen  auf. 

2.  Beläge,  aber  keine  Diphtheriebazillen,  sondern 
Kokken  resp.  andere  Bakterien. 

Bei  40  Schailachfilllen  mit  Belägen,  die  bakteriologisch  unter- 
sucht wurden,  fanden  sich  keine  Diphtheriebazillen.  In  11  der- 
selben war  dem  klinischen  Befunde  nach  derVerdacht  aufDiphtherie 
ausgesprochen  und  deshalb  Heilserum  injiziert  worden;  sie  zeigten 
teils  lakunäre,  meist  miteinander  konfluierende,  teils  flächenartige 
Beläge.  Bei  dreien  dieser  Kranken  waren  auch  croupöse  Er- 
scheinungen aufgetreten: 

1898.  Fall  871.  Diphth.  fauc.  et  narium  et  laryngis.  Exitus  nach 
4  Spital-  (12  Krankheitstagen].  Die  anatomische  Diagnose  lautet:  Diphtheria 
fauc.  Bronchopneumonie.  Die  croupösen  Erscheinungen  waren  wohl  nar 
durch  Schwellungszustände  der  Kehlkopf-  und  Trachealschleimhant,  die  hei 
der  Obduktion  nicht  mehr  sichtbar  waren,  veranlasst. 

Bakteriologisch:  Streptokokken,  Staphylokokken,  Mikrokokk. 
tetragenus. 

1901.  Fall  202.  Diphth.  fauc.  et  laryngis.  Masern.  Exitus  am 
12.  Spital8-(14.  Krankheits-)Tag.  Anatomische  Diagnose:  Geringe  Diphtheria 
laryng.  („Racheneingang  hedeckt  mit  schleimigem,  gelhlichem  Belage.  Der- 
aelhe  namentlich  dick  gegen  die  Bifurkation  zu.  Die  Schleimhaut  ist  ziemlich 
stark  gerötet.") 

Bakteriologisch:  Kleine  kurze  Doppelstähchen. 

1902.  Fall  754.    Primärer  Croup.    Scharlach  nach  8  Tagen. 

Bakteriologisch:  Nur  Streptokokken. 
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Ausser  den  beiden  Aufgeführten  starb  von  diesen  40  Patienten 
nur  noch  Fall  323  (1902);  aufgenommen  wegen  einer  Nerven- 
afFektion,  nach  12  Tagen  Scharlach-Exanthem,  23  Tage  später 
lakunäre  graugrüne  Beläge.  Anatomische  Diagnose:  Miliartuber- 
kulose, parenchymatöse  Organdegenerationen. 

In  fast  allen  Fällen  fanden  sich   entweder  Staphylokokken 
oder  Streptokokken  oder  beide  zusammen,  und  zwar 
Streptokokken  4  mal 

Staphylokokken  7    „ 

beide  zusammen  28    „ 

„kleine,  kurze  Doppelstäbchen**     1    „ 
Als  Nebenbefund  neben  den  Eiterkokken  werden  3  mal  noch 
Stäbchen,  2 mal  Diplokokken  und  Imal  der  Mi krokokkus  tetragenas 
erwähnt. 

Hier  ist  der  Platz,  noch  kurz  die  Bakterienbefunde  zu  streifen, 
die  neben  den  Diphtheriebazillen  gemacht  wurden.  »Es  fanden  sich: 
Diphtheriebazillen  rein  12  mal 

y,  zusammen  mit  Streptokokken      12    „ 

„  »  w    Staphylokokken   13    „ 

„  n  n    Streptokokken  u. 

Staphylokokken   18    „ 

Es  ist  etwas  auffallend,  dass  in  13  Scharlachfällen  neben 
den  Diphtheriebazillen  die  Streptokokken  ganz  fehlten  und  nur 
Staphylokokken  nachweisbar  waren.  Allein  3  mal  handelte  es  sich 
hierbei  um  primäre  Diphtherie  oder  Croup ^)  (Fall  14,  45,  50), 
2  mal  um  Spätinfektion  mit  Diphtherie  (Fall  1  und  13),  2  mal 
um  Kranke,  die  anfangs  keinen  Belag  hatten  (Fall  26  und  33), 
und  nur  in  5  dieser  Fälle  war  gleichzeitig  Exanthem  und  Belag 
vorhanden. 

Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  sich  bei  öfteren  Untersuchungen 
des  gleichen  Falles  später  noch  Streptokokken  gefunden  hätten. 
Wenigstens  schildert  Goldscheide r,  der  40  Fälle  von  Angina 
tonsillaris,  darunter  auch  Scharlachanginen,  untersucht  hat,  in 
manchen  Fällen  ein  Wechseln  des  Befundes,  so  zwar,  dass  anfangs 
nur  Staphylokokken  und  später  erst  Streptokokken  gefunden 
wurden,  und  umgekehrt. 


I)  Die  bakteriologische  Untersuchuug  wurde  im  allgemeineD  (wenn 
nicht  aDclers  bemerkt)  nar  einmal  and  zwar  sogleich  bei  Auftreten  der  Beläge 
vorgenommeo. 

Jahrbneh  f.  iUndarh^llknnda.    N.  F.    LX,  Erg&ozangsheft  17 
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Von  den  12  Fällen,  wo  Diphtheriebacillus  in  Reinkultur 
gefunden  wurde,  waren  4  primär  diphtheritische  Erkrankungen 
(Fall  9,  27,  48  und  51),  einer  war  Spätinfektion  mit  Diphtherie 
(Fall  52)  und  Kehlkopfcroup,  und  einer  Hausinfektion  mit  beiden 
Krankheiten  (Fall  43). 

Ausser  den  genannten  Kokken  sind  einmal  „Bakterien  der 
Mundhöhle"  (Fall  5),  einmal  Diplokokken  (Fall  31)  und  nur 
einmal  Pseudodiphtheriebazillen  verzeichnet  (Fall  37). 

Dass  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  neben  den  Diphtherie- 
bazillen eine  Verschlimmerung  des  Krankheitsbildes  hervorbringen 
kann,  ist  aus  unseren  Fällen  nicht  zu  sehen. 

Einen  schlimmen  Verlauf  nahmen  im  allgemeinen  nur  die 
Fälle  mit  croupösen  Erscheinungen,  unter  ihnen  besonders  die 
mit  primärem  Croup,  ganz  gleichgültig,  in  welchem  Nebeneinander 
sich  Diphtheriebazillen  und  Kokkenformen  fanden. 

Wir  können  also  Beobachtungen,  wie  sie  Janson  („Prognose 
sehr  schlecht,  wenn  Diphtheriebazillen  -|-  Streptokokken,  mittel- 
schwere Fälle,  wo  Diphtheriebacillus  rein  angetroffen  wird")  und 
L.  Martin  („sämtliche  Fälle  von  Diphtherie  wie  Croup,  wo  sich 
Streptokokken  fanden,  zeigten  einen  entschieden  schlimmeren  Ver- 
lauf, wie  diejenigen,  wo  sich  nur  einfache  Kokkenformen  nach- 
weisen liessen")  gemacht  haben  ^),  nicht  beistimmen. 

Epidemiologischer  Teil. 

Diphtherie- Morbidität  in  der  Stadt  München.  .  i.     rr 

Ehe  Wir  nun  an  die  Zusammen- 
fassung unserer  Resultate  gehen 
und  aus  ihnen  bestimmte  Leitsätze 
ableiten,  müssen  wir  uns  noch  mit 
einem  sehr  wichtigen  Punkt  be- 
schäftigen, den  wir  bis  jetzt  völlig 
ausser  Acht  gelassen  haben,  näm- 
lich mit  der  Epidemiologie  der 
beiden  Krankheiten  während  der 
uns  interessierenden  Zeitabschnitte. 

Es  waren  ja  früher  die  Be- 
funde von  Rankes,  der  bei  über 
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^)  Nachtrag:  Auch  Escherich 
(Zur  Pathologie  der  Diphtherie)  weist 
der  Mischinfektion  mit  Streptokokken 
bei  Diphtherie  eine  UDgunstige,  die 
Schwere  der  toxischen  Erscheinungen 
steigernde  Bedeutung  zu. 
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ScharUch-Morbidität  in  der  Stadt  München. 
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Diphtherit-Morulität  in  der  Stadt  München 
in  pCt. 
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Dipbiberi«-Morbidität  in  der  Klinik. 


Scharlach-Morbidität  in  der  Klinik. 
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50  pCt.  seiner  „mit  Scharlach  und  Diphtherie  direkt  [aus  der 
Stadt  aufgenommenen  Fälle"  den  Diphtheriebacillas  fand,  sehr 
aufßUig  gewesen,  sie  hatten  dazu  geführt,  dass  mehrfach  von 
einem  „Münchener  Scharlach"  als  einer  von  der  gleichen  Er- 
krankung in  anderen  Bezirken  unterschiedenen  Abart  gesprochen 
wurde. 

Wenn  von  Ranke  zitiert  wird,  so  ist  im  allgemeinen  davon 
die  Rede,  dass  in  53,7  pCt.  seiner  Belagfälle  sich  Diphtherie- 
bazillen fanden.  So  sagt  noch  Schab  ad  wörtlich:  „Bloss  Ranke 
fand  den  Diphtheriebacillus  in  53,7  pCt.,  also  mehr  als  in  der 
Hälfte  der  Scharlachfälle  mit  Belägen  im  Rachen. 


tt 


Das  ist  nun  nicht  ganz  richtig.  Wie  schon  oben  gesagt, 
hat  von  Ranke  diese  Zahl  nur  für  die  eine  Gruppe  von  Fällen, 
die  bereits  mit  Scharlach  und  Diphtherie  in  Behandlung  kamen, 
berechnet.  Es  waren  nämlich  von  67  untersuchten  (klinischen  und 
poliklinischen)  Fällen  bei  36  die  Diphtheriebazillen  nachgewiesen 
worden.  In  den  weiteren  Gruppen  (II,  III,  IV)  fanden  sich  dieselben 
in  8  -|- 11  -|-  0  Fällen,  so  dass  also  im  ganzen  55  mal  der  L off  1er- 
sche  Bacillus  nachgewiesen  werden  konnte  in  144  Scharlachfallen 
und  94  Fällen  1)  mit  Rachenbelag,  d.  h.  in  38,19  pCt.  aller 
Scharlachfälle  und  58,51  pCt.  der  Fälle  mit  Rachenbelag. 

Wenn  ich  v.  Rankes  und  meine  eigenen  Fälle  gegenüber- 
stelle, so  ergibt  sich: 

V.  Ranke  Uffenheimer 
Beläge  in  Prozent  aller  Scharlachfälle  (Holzin ger  78,8)       64,7  69,23 
Diphtheriebazillen  nachgewiesen  in  Proz.  aller  Scharlach- 
fälle      38,19            30,27 

Diphtheriebazillen  nachgewiesen  in  Proz.  der  Fälle  mit 

Rachenbelag 58,51  42,85») 

Diphtheriebazillen  nachgewiesen  in  Prozent  der  Fälle, 

welche  mit  Scharlach  und  Diphtherie  gleichzeitig  Nach  unserer 

aufgenommen  wurden o3,7      nicht  zu  berech. 


^)  Diese,  wie  die  folgenden  Zahlen  sind  von  mir  aus  den  y.  Rank  eschen 
Daten  berechnet.  Von  den  142  zur  Aufnahme  gelangten  Scharlachfällen  resp. 
92  Belagfällen  kommen  8  in  Abzug,  die  nicht  bakteriologisch  untersucht 
worden,  5  poliklinische  Fälle  sind  zu  addieren,  sodass  sich  aus  dieser  Er- 
klärung gewisse  Zahlendifferenzen  unserer  beiden  Veröffentlichungen  ver- 
stehen. 

»)  Von  meinen  55  Tabellenfällen  hatte  nur  ein  primärer  Croup  (Fall  51) 
nie  Belag. 
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Bringt  man  von  diesen  Zahlen  diejenigen  Fälle  in  Abzug, 
die  primär  diphtheritisch  erkrankt  i^aren  und  erst  später  sich  mit 
Scharlach  infizierten,  es  sind  bei  von  Ranke  12  mit  11  maligem 
Diphtheriebazillen-Befand,  bei  mir  20,  so  ergeben  sich  nur  noch : 

T.  Ranke  Uffenheimer 

Primäre  Scharlachfälle ISO  162 

Kachenbelag  hierbei 50  107 

Prim.  Scharlachfälle  mit  positivem  Diphtheriebazillen- 
Befand 44  85 

Rachenbelag  in  Proz.  aller  primären  ScharlachfUle.     .  61,54  66,05 
Diphtheriebazillen  nachgewiesen  in  Proz.  aller  primären 

ScharlachfWle 83,84  21,60 

Diphtheriebazillen  nachgewiesen  in  Proz.  aller  primären 

Schariachfälle  mit  Rachenbelag 55,00  32,71 

Man  sieht  aus  diesen  Zusammenstellungen  deutlich,  dass 
zwar  in  dem  von  mir  untersuchten  Zeitabschnitt  die  Beläge 
prozentual  wieder  zugenommen  haben  (was  schon  an  früherem 
Ort  kurz  besprochen  wurde),  dass  aber  der  Befund  von  Diphtherie- 
bazillen in  den  Belägen  um  ein  ganz  Bedeutendes  abge- 
nommen hat. 

An  geänderten  Verhältnissen  innerhalb  des  Krankenhauses 
kann  dies  nicht  liegen;  bis  zur  Eröffnung  unseres  neuen  Diphtherie- 
Pavillons  im  Herbst  1902  (also  erst  vor  kürzester  Zeit,  die  jeden 
Einfluss  auf  unser  Zahlenmaterial  ausschliesst),  sind  die  Örtlich- 
keiten, in  denen  Scharlach-  und  Diphtheriekranke  untergebracht 
wurden,  keiner  Änderung  unterworfen  gewesen,  wir  müssen  also 
doch  wohl  den  Grund  ausserhalb  der  Klinik  suchen. 

Um  mich  über  die  genauen  Krankheitsverhältnisse  von 
Scharlach  und  Diphtherie  Münchens  ausgiebig  zu  orientieren, 
habe  ich  aus  den  Veröffentlichungen  des  statistischen  Amtes  der 
Stadt  resp.  aus  noch  ungedruckten  Berichten,  die  mir  freundlichst 
zur  Verfügung  gestellt  wurden,  die  Morbiditäts-  und  Mortalitäts- 
ziffern der  beiden  Krankheiton  zusammengestellt,  ihr  prozentuales 
Verhältnis  ausgerechnet  und  dann  alle  Zahlen  zu  übersichtlichen 
Kurven  (vom  Jahre  1897,  dem  Gründungsjahre  der  Klinik,  ab) 
verarbeitet  und  ihnen  die  entsprechenden  Berechnungen  aus  unserer 
Klinik  in  Kurvenform  gegenübergestellt. 

Vergleichen  wir  zunächst  die  Morbiditätszahlen  an  Scharlach 
und  Diphtherie  in  der  Stadt  München,    so  springt  uns  sogleich 
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in  die  Augen,  dass  die  Anzahl  der  Diphtherie-Erkrankungen 
seit  1889  in  einem  stetigen  und  beinahe  gleichmässigen  Absteigen 
begriffen  ist^). 

Die  Anzahl  der  Scharlacherkranknngen  dagegen  ist  einem 
ziemlichen  Wechsel  untei*worfen,  bis  im  Jahre  1894,  wo  ein 
grosser  Tiefstand  der  Kurve  erreicht  war,  ein  steiler  Anstieg  be- 
ginnt, der  1896  die  höchste  Erhebung  erreicht;  und  von  da  an 
sinkt  dann  die  Kurve  wieder  ab,  um  erst  1899  unterhalb  der 
Ziffern  von  1894  angelangt  zu  sein. 

Wir  sehen  also,  nicht  ein  Parallelismus  zwischen  den 
Erkrankungen  an  Scharlach  und  Diphtherie  herrschte 
in  München  —  wie  er  manchen  Autoren  plausibel  schien  und 
von  Schab  ad  als  sicher  angenommen  wurde  —  sondern  ge- 
rade in  den  Jahren,  aus  welchen  die  Ziffern  von  Rankes 
stammten,  war  eine  ganz  enorme  Ausbreitung  der 
Skarlatina  entstanden,  es  war  ein  Hinaufschnellen  der 
Erkrankungszahl  von  600  auf  1600  eingetreten,  bei  der 
es  nicht  Wunder  nehmen  kann,  dass  eine  Anzahl  von 
Scharlachansteckungen  bei  bereits  von  Diphtherie  be- 
troffenen und  infolgedessen  für  Neu-Infektionen  um 
so  geeigneteren  Kindern  zustande  gekommen  war,  und 
umgekehrt. 

Von  1896  ab  sinkt  dann  die  Scharlachmorbidität  wieder, 
um  nicht  mehr  über  700  aufzusteigen.  Zählen  wir  unsere  Fälle 
mit  positivem  Diphtheriebazillen-Befund,  so  finden  wir 


0  Die  Mortalitätszahlen  sind  absolut  zaverlässige.  Die  Morbiditäts- 
ziffern sind  auf  Grand  der  vom  Münchener  ärztlichen  Verein  gesammelten 
Erkrankangs- Statistik  bearbeitet  und  können  bis  zam  Jahre  1898  inkl.  als 
ganz  zuverlässig  gelten.  Seit  dem  Tode  des  Herrn  Medizinalrats  Aub) 
der  in  tatkräftigster  Weise  dafür  sorgte,  dass  die  Statistik  eine  masterhafte 
war,  ist  nur  noch  eine  „wechselnde  Anzahl"  von  Ärzten  an  derselben  be- 
teiligt, nnd  es  ist  voraaszasehen,  dass  in  Bälde  diese  Morbiditätszahlen 
ganz  fehlen  werden,  nachdem  in  kurzsichtiger  Weise  die  seither  bestehende 
Portofreiheit  für  diese  freiwilligen  Meldungen  der  Infektionskrankheiten  auf- 
gehoben worden  ist.  Weil  demnach  die  Morbiditätsziffern  der  Jahre 
1899 — 1902  wahrscheinlich  etwas  zu  klein  ausgefallen  sind,  sind  die  ent- 
sprechenden Karventeile  in  den  Tafeln,  welche  die  Morbidität  und  Mortalität 
in  Prozenten  darstellten,  gestrichelt  wiedergegeben  und  werden  in  den  folgenden  * 
Besprechungen  nicht  berücksichtigt. 
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was  im  Groben  mit  dem  Verhalten  der  Scharlach-Morbidität  in 
München  in  gutem  Einklang  steht.  So  können  wir  also  —  nach- 
dem wir  zunächst  die  Rolle  der  Hausinfektion  bei  den  einzelnen 
unterschiedenen  Erkrankungsarten  genügend  gewürdigt  haben  — 
gut  verstehen,  wie  die  auf  den  ersten  Blick  so  auffallende  grosse 
Ziffer  der  Diphtherie  Erkrankungen  bei  Scharlach  zustande  ge- 
kommen ist.  Hätte  die  Scharlachkurve  im  Parallelismus  zu  der- 
jenigen der  Diphtherie  denselben  jäh  abfallenden  Verlauf  gezeigt 
wie  diese,  so  würden  wir  gewiss  nur  sehr  niedrige  Zahlen  haben, 
wie  bereits  die  letzten  Jahre  zeigen,  und  es  ist  schon  jetzt  vor- 
auszusagen, dass  künftighin  die  Fälle  von  gleichzeitiger  Infektion 
mit  beiden  Erkrankungen  recht  gering  an  Zahl  sein  werden,  wenn 
der  momentane  Tiefstand  der  Epidemien  sich  als  ein  andauernder 
erweisen  sollte. 

Sehr  interessant  ist  nun  ein  Vergleich  der  Erkrankungsfälle 
der  Stadt  mit  denen  in  der  Klinik.  Während  draussen  von  1889 
an  kontinuierlich  die  Diphtherieziffer  abnimmt,  zeigt  sie  in  der 
Klinik  von  1891  an  eine  Zunahme,  die  von  1893  an  die 
höchsten  Aufnahmeziffern  der  vorausgehenden  Jahre 
übersteigt  und  bis  1898  lebhaft  in  die  Höhe  geht  und 
erst  von  da  ab  wieder  stetig  abnimmt.  Dieser  Widerspruch  klärt 
sich  leicht  auf,  wenn  wir  bedenken,  welch  lebhaftes  Interesse  die 
Ärzte  seit  dem  Auftauchen  des  B ehrin gschen  Heilserums  der 
Diphtherie  entgegengebracht  haben,  und  es  ist  eine  wohl  in  allen 
grösseren  Kinderkrankenhäusern  gemachte  Wahrnehmung,  dass 
seit  dieser  Zeit  im  Verhältnis  bedeutend  viel  mehr  Diphtherie- 
Kranke  (nicht  mehr,  wie  früher,  nur  die  allerschwersten  Fälle)  den 
Anstalten  zugeschickt  wurden,  damit  sie  dort  der  Wohltaten  der 
Serumbehandlung    etc.    teilhaftig    werden    könnten^).     So  erklärt 

1)  Das  Absinken  der  Diphtherie-AnfnahmeD  von  1898  ab  ist  daraus  zu 
erklären,  dass  einerseits  die  allgemeine  Erkrankungsziffer  stetig  weiter  ab- 
fiel, andererseits  nunmehr  die  Ärzte  fast  alle  selber  Heilserum  injizieren  und 
die  Kinder  meist  erst  zur  Vornahme  von  Operationen  (Intubation,  Tracheotomie) 
überweisen. 
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sich  dann  auch  zum  grossen  Teil  der  starke  Abfall  der  absoluten 
Sterblichkeitszahl  in  der  Klinik  und  der  prozentualen  Mortalitäts- 
ziflFer  aus  diesen  Verhältnissen,  während  wir  in  der  Stadt  zwar 
auch  —  entsprechend  dem  Abfall  der  ErkrankungszifFer  —  die 
Sterblichkeitszahl  gleichmässig  und  andauernd  abfallen  sehen,  da- 
gegen ein  stärkeres  Absinken  der  prozentualen  Mortalität  durch- 
aus nicht  bemerken  können.  Mit  anderen  Worten:  Das 
endemische  Auftreten  der  Diphtherie  in  München  ist 
seit  1889  immer  mehr  zurückgegangen,  die  Schwere  der 
Erkrankungsfälle  resp.  die  Anzahl  der  Todesfälle  hat 
sich  aber  nur  verhältnismässig  verringert. 

Es  würde  von  dem  Thema  dieser  Arbeit  abführen,  sollte 
über  die  Wirkung  des  Behringschen  Heilserums  auf  die 
hier  niedergelegten  Kurven  ausführlicher  gesprochen  werden. 

Auch  beim  Scharlach  erkennen  wir  ein  andauerndes  — 
immer  wieder  von  leichten  Remissionen  unterbrochenes  — 
Kleinerwerden  der  Sterblichkeitsziffern  seit  1888,  das  um  so  be- 
merkenswerter V  ist,  als  die  Morbiditätsziffer  des  Scharlachs  ja 
eine  Zeit  lang  so  sehr  im  Zunehmen  war.  Gerade  in  den 
Jahren  1894 — 1896  der  ausserordentlich  gehäuften  Scharlach- 
erkrankungen treffen  wir  auf  eine  ganz  niedrige  Sterblichkeit, 
und  wenn  wir  nun  noch  die  Tafel,  welche  die  prozentuale 
Scharlach-Mortalität  in  München  darstellt,  zum  Vergleiche  heran- 
ziehen, so  erkennen  wir  mit  aller  Deutlichkeit,  dass  die 
Schwere  der  Scharlach-Erkrankungen  in  München  in 
ganz  auffallender  Weise  nachgelassen  hat.  Die  Scharlach- 
ziffern der  Klinik  stimmen  im  grossen  hiermit  völlig 
überein.  Wir  sehen  auch  hier  eine  Zeit  lang  (1895 — J897)  eine 
starke  Zunahme  der  Erkrankungen,  wobei  die  Leichtigkeit  der 
Epidemie  aus  den  geringen  absoluten  und  prozentualen  Sterblich- 
keitszahlen hervorgeht.  Erst  in  den  letzten  Jahren  (von  1896 — 
1901)  steigt  die  prozentuale  Sterblichkeit  wieder  etwas  an.  Wenn 
wir  aber  aus  der  anderen  Tafel  ablesen,  dass  diese  prozentualen 
Daten  aus  einer  zwischen  2  und  7  Todesfällen  schwankenden 
Zahlengruppe  berechnet  sind,  können  wir  diese  Veränderungen 
als  ganz  gering  anschlagen  und  mit  der  Tatsache  begründen,  dass 
eben  nur  die  schwersten  Scharlachfälle  der  Krankenhausbehand- 
lung übergeben  werden. 

Wir  sehen,  dass  nur  der  Vergleich  der  Erkrankungs- 
und Sterblichkeitszahlen  uns  einen  richtigen  Einblick  in  das 
Wesen    der  Epidemien    in  München    gestattete.     Wären    nur  die 
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Krankechauskarven  zar  Beurteilaog  der  herrschenden  Yerhältnisse 
herangezogen  worden,  so  hätten  sie  ein  absolut  falsches  Bild 
gegeben.  Aus  diesen  Tatsachen  möchte  ich  die  Forderung  ab- 
leiten, für  alle  einschlägigen  Unternehmungen,  ins- 
besondere auch  wenn  es  sich  um  den  Nachweis  yon 
Serumwirkungen  handelt,  sich  nicht  nur  mit  der 
Krankenhaus-Statistik  zu  begnügen,  sondern  —  wenn 
irgend  möglich  —  die  gesamten  örtlichen  Erankheits- 
verhältnisse  zahlenmässig  zu  verwerten  und  hierbei  den 
Nachdruck  auf  das  Verhältnis  der  Morbidität  zur 
Mortalität  zu  legen. 

Diese  Forderung  wurde  von  mir  wiederholt  bereits  vor 
mehr  als  Jahresfrist  im  Zentralblatt  für  Bakteriologie  gelegent- 
lich der  Besprechung  der  diphtherie-statistischen  Arbeiten  von 
Erich  Muller  und  Feilchenfeld  aufgestellt. 

Zusammenfassung: 

Wenn  wir  die  Resultate  unserer  Untersuchungen  über- 
blicken, so  kommen  wir  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Scharlach  und  Diphtherie,  zwei  ätiologisch  vollständig 
getrennte  Krankheiten,    können  sich  zu   jeder  Zeit    kombinieren. 

2.  Wird  ein  diphtheritisch,  vor  allem  ein  an  primärem 
Croup  Erkrankter  mit  Scharlach  angesteckt,  so  ist  er  in  hohem 
Masse  gefährdet,  während  Diphtherie-Ansteckung  bei  bereits 
vorhandener  Scharlacherkrankung  keine  grössere  Gefahr  für  das 
Leben  der  Betroffenen  verursacht,  indessen  können  diese  Ver- 
hältnisse durch  den  jeweiligen  Charakter  der  Epidemie  sich 
verschieben. 

3.  Sekundärer  Scharlach  bei  vorher  bestehender 
diphtheritischer  Erkrankung  wurde  meist  durch  Hospital- 
infektion verursacht. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kinder,  die  primär  an  Scharlach 
erkrankt,  bereits  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit 
Diphtherie  acquirierten,  Hess  sich  die  Hospitalinfektion  aus- 
schliessen. 

An  der  Spätdiphtherie  bei  Scharlach  war  die  im 
Krankenhaus  erfolgte  Ansteckung  nur  in  der  Hälfte  der 
Fälle  schuld. 

4.  Der  Umstand,  dass  zwischen  einzelnen,  auf  der  Diphtherie- 
Station  erfolgten  Ansteckungen  mit  Scharlach  häufig  eine  Anzahl 
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von  Wochen  lag,    spricht    trotz    der    sorgfältigsten  angewandten 

Desiniektions-    und     prophylaktischen     Massregeln  doch     nicht 

gegen  die  Hospitalinfektion   als  Ursache,    sondern  nur    für  die 
ausserordentliche  Tenacität  des  Scharlachgiftes. 

5.  Tritt  zu  einer  primär  diphtheritischen  bezw.  croupösen 
Erkrankung  Scharlach,  so  zeigt  sich  der  Beginn  der  neuen 
Krankheit  sogleich  in  einem  Hinaufschnellen  der  Temperatur  zu 
hohen  Fiebergraden.  In  den  leichten,  unkomplizierten  Fällen 
dieser  Art  tritt  in  einer  —  wie  es  scheint,  typischen  Weise  — 
sehr  schnell  zwar  nicht  ein  kritischer  Temperaturabfall  ein,  aber 
es  zeigt  sich  die  bei  Scharlach  für  normal  geltende  Lysis  be- 
deutend abgekürzt. 

Das  Hinzutreten  einer  diphtheritischen  Erkrankung  zu 
Scharlach  macht  sich  ebenfalls  —  wenn  nicht  noch  stärkeres 
Fieber  vorhanden  ist  —  durch  (meist  massig  hohe)  Temperatur- 
steigerung bemerkbar. 

6.  Die  Scharlach-Ansteckung  erfolgt  bei  primär  diphtherie- 
kranken Kindern  meist  nach  kürzester  Inkubationsfrist  (Vergleich 
mit  Operierten). 

7.  Die  echten  diphtheritischen  Affektionen  bei  Scharlach 
bieten  sehr  häufig  nicht  den  gewohnten  charakteristischen  An- 
blick der  Pseudomembranen  dar. 

Als  echte  diphtheritische  Erkrankungen  sind  auch  alle 
leichteren  Beläge  der  Fauces,  eingeschlossen  die  lakunären  lesp. 
follikulären  Tonsillenaffektionen,  zu  betrachten,  sobald  bei  ihnen 
echte  Diphtheriebazillen  in  grösserer  Menge  gefunden  sind. 

8.  Zur  Identifizierung  des  L  off  1er sehen  Bacillus  muss  die 
Anfertigung  eines  nativen  Präparates  und  die  Anlegung  von 
Blutserumkulturen  gefordert  werden. 

Feststellung  der  Reaktion  von  Bouillonkulturen  sowie 
Tierversuche  sind  für  wissenschaftliche  Untersuchungen  von 
grosser  Wichtigkeit,  sind  aber  im  allgemeinen,  um  Verwechslungen 
mit  Pseudo-Diphtheriebazillen  hintanzuhalten,  unnötig,  um  so 
mehr,  als  nach  dem  Stande  unserer  heutigen  Kenntnisse  auch 
diese  Untersuchungen  bei  negativem  Ausfall  nicht  absolut  be- 
weisend sind. 

9.  Heilserum  soll  bei  allen  Scharlach-Fällen  eingespritzt 
werden,  die  klinisch  als  Diphtherie  oder  Croup  imponieren,  und 
zwar  ist  das  Kesultat  der  bakteriologischen  Untersuchung  nicht 
abzuwarten. 
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10.  Bei  den  Scharlach-Fällen  mit  leichten  (follikulären 
resp.  lakunären  oder  linsen-  bis  erbsengrossen)  Belägen  kann, 
bevor  man  zur  Heilseruminjektion  schreitet,  ruhig  das  Resultat 
der  bakteriologischen  Untersuchung  abgewartet  werden. 

11.  Mit  Heilserum  brauchen  —  ganz  gleich,  welcher  Art 
die  Beläge  sind  —  diejenigen  grösseren  Kinder  nicht  eingespritzt 
zu  werden,  welche  gurgeln  können. 

12.  Über  den  Wert  prophylaktischer  Heilserum-Injektion 
vermögen  wir  nicht  zu  urteilen,  da  solche  in  unserer  Klinik 
nicht  vorgenommen  werden.  Sie  schützen  —  wie  neue  Ver* 
öffentlichungen  zeigen  —  nicht  absolut  vor  der  Diphtherie- 
Infektion. 

13.  Der  Grösse  und  Anordnung  unseres  Scharlach- 
Pavillons  nach  vermochten  wir  die  an  Diphtherie  erkrankten 
Scharlachkinder  nicht  von  den  anderen  Patienten  des  Pavillons 
zu  isolieren.  Wir  haben  trotzdem  keine  schlechten  Erfahrungen 
gemacht,  da  von  all  den  Kranken  mit  sekundärer  Diphtherie  nur 
3  starben.  Wo  genügend  Raum  hierzu  vorhanden  ist,  wird  aber 
stets  im  Interesse  der  Prophylaxe  eine  Isolierung  der  sämtlichen 
Patienten  zu  empfehlen  sein,  in  deren  Mundhöhlen  oder  Nasen 
Löffler-Bazillen  in  grösserer  Menge  nachgewiesen  werden, 
gleichgültig,  welcher  Art  die  klinischen  Erscheinungen  sind. 

14.  Es  gibt  bei  Scharlach  Fälle,  die  als  echte  Diphtherie 
resp.  Croup  imponieren,  bei  denen  aber  nie  Diphtheriebazillen 
gefunden  werden  können.  Als  Erreger  kommen  nicht  nur 
Streptokokken  (Pospischill),  sondern  auch  andere  Mikroben  in 
Betracht. 

15.  Die  Anwesenheit  von  Streptokokken  in  den  diph- 
theritischen  Belägen  lässt  nach  unseren  Befunden  die  Prognose 
nicht  verschlechtern. 

16.  Die  Häufigkeit  der  bei  Scharlach  in  den  Fauces  sich 
findenden  Beläge  ist  abhängig  von  dem  momentanen  Charakter 
der  Epidemie. 

17.  Die  verhältnismässig  grosse  Zahl  der  gleichzeitigen 
Scharlach-  und  Diphtherie-Erkrankungen  einerseits  und  die 
ziemlich  bedeutenden  Unterschiede  zwischen  den  von  v.  Ranke 
und  von  mir  gefundenen  Daten  andererseits  zeigen  sich  bewirkt 
durch  die  besonderen  epidemiologischen  Verhältnisse  in  München. 
Diese  sind  ja  eingehend  besprochen  in  einem  eignen  Teil  der 
Arbeit,  dessen  Ergebnisse  jedoch  nicht  nochmals  aufgezählt 
werden  können.     Hier  sei  nur  wiederholt,  dass  sich  zeigte: 
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a)  eine  ständige  Abnahme  der  Diphtherie  -  Morbidität, 
seit  1889,  Hand  in  Hand  gehend  mit  einem  ent- 
sprechenden Abfall  der  Mortalität,  während  im 
prozentualen  Verhalten  der  Sterblichkeit  —  also  in  der 
Schwere  der  Epidemien  —  keine  grösseren  Veränderungen 
auftraten ; 

b)  ein  Hinaufschnellen  der  Skarlatina- Morbidität  gerade  in 
der  Zeit,  wo  die  häufigsten  Komplikationen  von  Scharlach 
und  Diphtherie  gefunden  wurden,  dabei  ein  auffälliges 
Leichterwerden  der  Scharlachepidemien,  das  in  der 
absoluten  Zahl  der  Todesfälle  ebenso  zum  Ausdruck 
kommt,  wie  in  der  prozentualen  Mortalitätskurve; 

c)  etwas  geänderte  Ergebnisse  in  der  Klinik  selbst,  die  sich 
leicht  durch  die  infolge  der  Einfuhrung  des  Heilserums 
resp.  der  Intubation  veränderten  Aufnahme-Verhältnisse 
erklären. 

18.  Bei  epidemiologischen  Untersuchungen  ist  es  unstatthaft, 
sich  nur  mit  einer  Krankenhaus-Statistik  zu  begnügen,  vielmehr 
muss  —  wenn  irgend  möglich  —  das  gesamte  örtliche  Krankheits- 
material zahlenmässig  verwertet  werden;  hierbei  ist  der  Nachdruck 
auf  das  Verhältnis  der  Erkrankungsziffer  zur  Sterblichkeit 
zu  legen. 

Tabelle  II^: 

1.  1898.  Jouro.-No.  374.  Six,  Franz,  4  Jahre.  Beginn  der  Er 
krankung  unsicher.  Exanthem  in  Blüte.  Zunächst  Rachen  frei.  Am  22.  Tage 
des  Spitalaufenthalts  unter  Temperaturerhöhung  lakunäre  Beläge,  die  sich 
zu  Flächenbelägen  vergrössern.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Nicht 
injiziert.  Keine  weiteren  Komplikationen.  Nach  13  Tagen  Beläge  ver- 
schwunden.    Geheilt. 

2.  1898.  Journ.-No.  407.  Heil,  Joseph,  10  Jahre.  In  der  Nacht 
erkrankt.  Beginnendes  Exanthem.  Auf  den  Tonsillen  lakunäre  Pfropfe. 
Sehr  starke  Rötung  des  weichen  Gaumens  und  der  Uvula.  Diphtherie* 
bazillen  (wenig  Kolonien).  Staphylokokken.  Streptokokken.  Nicht  injiziert. 
Am    2.  Tag    Krampfanfälle    schwerer   Art,    am  3.  Tag  Coma.     Stark    livides 


J)  Diese  Tabelle  wurde,  einem  Wunsche  des  Herrn  Verlegers  ent- 
sprechend, in  fortlaufendem  Druck  gesetzt.  Die  Reihenfolge  der  angegebenen 
Data  entspricht  den  in  der  ursprünglichen  Tabelle  yorgesehenen  Rubriken: 
1.  Laufende  No.  2.  Jahrgang.  Journal-No.  8.  Name  des  Kindes.  Geschlecht. 
4.  Tag  der  Krankheit  bei  der  Aufnahme.  Exanthem.  5.  Art  der  Beläge. 
Wann  entstanden?  6.  Sonstige  diphth.  oder  kroupöse  Erscheinungen  ausser 
den  Tonsillen-Belägen.  7.  Welche  Bazillen  sind  nachgewiesen?  8.  Serum- 
Injektion.  9.  Verlauf  und  Komplikationen.  10.  Ausgang.  11.  Pathologischer 
Befund  (Diagnose).     12.  Besondere  Bemerkungen. 
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Exanthem.  Mittags  Exitus.  Anatomische  Diagnose:  Skarlatina.  Eitrige 
Tonsillitisbeiderseits.  Diffuse  eitrige  Bronchitis.  Milztumor.  Schwellao  g 
der  mesenterialen  Lymphdrüsen,     ödem  und  Hyperämie  des  Gehirns. 

3.  1898.  Journ.-No.  771.  Fischer,  Alois,  3»/j  Jahre.  Aufgenommen 
am  8.  Krankheitstage.  3.  Tag  des  Exanthems  (Exanthem  im  Abblassen). 
Weissgrauer,  diphtherieähnlicher,  5pfennigstuckgrosser  Belag  der  medianen 
Fläche  der  linken  Tonsille.  Rechte  Tonsille  lakunärer  Belag.  Diphtherie- 
bazillen. Staphylokokken.  Streptokokken.  Nicht  injiziert.  Vom  3.  bis 
10.  Tag  Albamen  in  wechselnder  Menge.  Icterus  catarrhalis  am  18.  Tag. 
Geheilt. 

4.  1898.  Journ.-No.  198.  Huber,  Kos  alle,  l^s  Jahre.  Aufgenommen 
am  2.  Krankheitstage.  Deutliches  Exanthem.  Grauweisser,  missfarbiger 
Belag  auf  den  Tonsillen.  Diphtheriebazillen*(wenig).  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken. Injektion  B.  II.  Bestehen  des  Belags  18  Tage!  Leichte  Bronchitis; 
Stomatitis.    Rhinitis.     Geheilt 

5.  1898.  Journ.-No.  256.  Hell,  Franz,  5Vs  Jahre.  Aufgenommen 
mit  einer  leichten  Röte  auf  Brust  und  Rucken,  die  am  nächsten  Tage  Ter- 
schwunden  ist.  Am  6.  Tag  nach  der  Aufnahme  Temperatursteigerang  und 
deutliches  Scharlach-Exanthem.  Lakunärer  Belag  bei  Beginn.  Diphtherie- 
bazillen. Streptokokken.  Bazillen  der  Mundhöhle.  Injektion  B.  IL  Beläge 
nach  2  Tagen  abgeheilt.  Niemals  Ei  weiss.  (Aufnahme:  8.  III.  1898. 
Scharlach-Exanthem:  14.  III.  1898.)  Geheilt.  In  der  Krankengeschichte 
findet  sich  am  14.  III.  (6.  Tag)  der  Passus:  „Der  Knabe  hat  seit  gestern 
Abend  keinen  Appetit  mehr  und  liegt  still  und  unlustig  zu  Bett.  Abend 
undeatliche  Rötung  der  Haut  am  Hals,  Rücken  und  Brust.  Heute  Morgen 
Temperatursteigerung,  ausgesprochenes  sehr  deutliches  Scharlachexanthem 
auf  der  Haut  des  Halses,  der  Brust,  des  Rücken,  Unterleibes  und  der 
Extremitäten.  Fauces  purpurrot.  Zunge  grau  weiss  belegt.  Der  Knabe 
macht  gegenwärtig  entschieden  den  Eindruck,  als  wenn  er  jetzt  erst  ein 
Scharlach-Exanthem  bekommen  hätte  und  Tielleicht  die  Röte  bei  der  Auf- 
nahme lediglich  eio  Erythem  war,  welches  in  Begleitung  der  damals  ent- 
standenen Diphtherie  aufgetreten  war.** 

6.  1898.  Journ.-No.  401.  Hell,  Anna,  87s  Jahre.  Aufgenommen 
am  2.  Krankheitstage.  Exquisites,  tiefrotes  Scharlach-Exanthem.  Follikuläre 
Beläge,  nach  wenigen  Tagen  verschwindend.  Diphtheriebazillen  (rein). 
Injektion  B.  IL  Mittelschwerer  Verlauf.  Anfangs  getrübtes  Sensorium.  In 
der  6.  Woche  nochmals  kleine  eitrige  Stippchen  auf  den  Tonsillen  (keine 
Temperaturerhöhung).     Geheilt. 

7.  1898.  Journ.-No.  643.  Leis,  Jacob,  2»/»  Jahre.  Beginn  des 
Scharlachs  vor  17  Tagen,  bei  Aufnahme  noch  schwache  Schuppung.  Tonsillen 
erscheinen  beide  grösstenteils  eingeschmolzen;  an  ihrer  Stelle  finden  sich 
schmierige  eitrige  Belüge.  Nase  läuft.  Am  Mund  (Lippen)  zahlreiche 
Rhagaden  und  kleinere  Geschwüre.  Auf  beiden  Gaumenbögen  Sabstanz- 
verluste.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion, 
ß.  IL  Abszess  am  Hals.  Inzision.  Otitis  med.  pur.  Geheilt.  War  bereits 
10  Tage  vor  Aufnahme  in  Behandlung  der  Poliklinik. 
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8.  1898.  Joarn.-No.  937.  Wendler,  Johanna,  2Va  Jahre.  Vor 
8  Tagen  Beginn  des  Scharlach-Exanthems;  vor  1  Tag  wiederum  ein  Exanthem 
aufgetreten.  Bei  Aufnahme  im  Abblassen  begriffenes  Scharlach-Exanthem. 
Starker,  gelblichweisser,  schmieriger  Belag  an  der  Vorder-  und  medianen 
Fläche  beider  Tonsillen  und  der  Uvula.  Aus  der  Nase  fliesst  viel  schleimig- 
eitriges gelbes  Sekret.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken  (wenig).  Strepto- 
kokken. Injektion  B.  II.  Etwas  Albumen  am  3.  Tag  nach  der  Aufnahme. 
Geheilt. 

9.  1898.  Journ.-No,  15.  Weiss,  Anna,  S'/a  Jahre.  Primärer  Croup. 
Am  5.  Tag  nach  Aufnahme  (8.  Tag  der  Erkrankung)  Scharlach -Exanthem. 
Kleine  follikuläre  Beläge.  Starke  Stenose.  Membranen  ausgehustet.  Id- 
tubation.  Diphtheriebazillen  (rein).  Injektion  B.  III.  Am  Tag  des  Scharlach- 
aasbruchs  und  8  Tage  später  leichter  Albumengehalt  des  Harns.  Abszess  an 
der  Seruminjektionsstelle.  (Aufnahme.  5.1.1898.  Scharlach-Exanthem: 
10.  I.  1898.)    Geheilt. 

10.  1898.  Joum.  No.  143.  Bayer,  Wilhelmine,  */«  J*  Vor  10  Tagen 
yFleckeln*'  am  ganzen  Körper  ausser  im  Gesicht;  vor  3  Tagen  Auftreten 
eines  neuen  Exanthems.  Bei  Aufnahme  deutliches  Scharlach-Exanthem  und 
Reste  eines  Masern -Exanthems  (?).  Auf  den  Gaumenbögen  und  beiden 
Mandeln  diphtberitische  Beläge.  Aus  der  Nase  fliesst  reichlich  trüb-seröses 
Sekret.  Erschwertes  Atmen  (3.  Tag  nach  Aufnahme).  Diphtheriebazillen. 
Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion  B.  III.  Bronchitis.  Diarrhoeen. 
Panaritium.     Geheilt. 

11.  1898.  Joum.  No.  209a.  Port  Franz,  5  J.  Aufgenommen  am 
6.  Tag  der  Erkrankung.  Am  2.  Tag  Auftreten  des  Exanthems,  zugleich 
Hasten  und  „hartes  Schnaufen^.  Am  5.  Tag  ein  Stickanfall.  Bei  Aufnahme 
Exanthem  verschwunden.  Am  10.  Tag  Beginn  der  Schuppnng.  Mandeln, 
vordere  Gaumenbögen  sowie  Vorderseite  der  Uvula  mit  missfarbigem,  grau- 
weissem  Belag  bedeckt.  Anfang  der  7.  Woche  unter  Temperatursteigerung 
Auftreten  grosser  membranartiger  Beläge  auf  den  Tonsillen,  die  sich  mit 
der  Pinzette  teilweise  abziehen  lassen.  Diphtheriebazillen  (massenhaft). 
Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion  B.  III.  Beläge  stossen  sich  sehr 
langsam  ab,  Reste  sind  noch  14  Tage  nach  Aufnahme  vorhanden.  Vorüber- 
gehender Albumengehalt  des  Urins  (Anfang  der  4.  Woche).  Infiltration  der 
Lunge.  (Bronchopneumonie).  Otitis  med.  dupl.  Am  Anfang  der  7.  Woche 
nochmals  Auftreten  von  Belägen  (siehe  vorn).  Diese  Membranen  sind 
nach  8  Tagen  völlig  abgestossen,  nachdem  sie  anfänglich  auf  der  1.  Tonsille 
noch  zugenommen  hatten  und  dort  einen  grunlichweissen  Belag  bildeten. 
Geheilt. 

12.  1888.  Joum.  No.  381.  Jungbauer,  August,  2  J.  Ausge- 
sprochenes Scharlach-Exanthem,  am  Aufnahmetag  ausgebrochen.  Bei  Auf- 
nahme lakunäre  Beläge;  später  Flächenbelag  der  rechten  Tonsille  (am 
12.  Tag),  am  15.  Tag  einige  feine  streifenförmige  lineare  Beläge  auf  der 
Uvula.  Nase  läuft  stark;  helles  schleimigeitriges  Sekret.  Beim  Ausgiessen 
der  Nase  am  9.  Tag  kommen  einige  kleinere  Membranen  und  einige  grössere 
(1 :  '/s  cm)  zum  Vorschein.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Strepto- 
kokken.    Diphtheriebazillen-Befnnd  im  Rachen   sehr    lange    anhaltend,    noch 
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am  Ende  der  5.  Woche.  iDJektion  B.  III.  Am  12.  Tag  Auftreten  eines 
urticariaähnlichen  Seram-Exanthems.  Langsame  Rekonvaleszenz.  Starke 
Bronchitis,  später  Bronchopneumonie.  Otitis  med.  Albnmen  im  Harn  vom 
Ende  der  3.  Woche  an.  Kurze  Zeit  Zylinder  und  Leukozyten.  2  Tage  Yor 
der  Entlassung  (34.  Tag)  Coliaps.  Gegen  ärztlichen  Rat  angeheilt  aus  der 
Anstalt  genommen. 

18.     1898.    Journ.  No.  383.     Hurwitz,   Max,    GVs  J.    Erkrankt   vor 

3  Tagen.  Ausgesprochenes  Exanthem.  Zunächst  Tonsillen  nur  stark  ge- 
schwellt. Rechte  Tonsille  leicht  getrübt.  Auftreten  Ton  Belägen  am 
21.  Krankheitstag  (lakunär).  Geringe  Konfluenz  der  Beläge.  Am  23.  Tag 
Heiserkeit,  laryngealer  bellender  Husten,  am  24.  Tag  laryngosteno  tisch  er 
Anfall.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  (Am  21.  Krankheitstag.) 
Injektion  B.  III  (am  24.  Tage).  Leichter  Verlauf.  Am  17.  Tage  nach  der 
Aufnahme  (21.  Krankheitstag)  Temperaturanstieg.  Auftreten  von  lakunären 
Belägen  auf  den  Tonsillen  (siehe  vorn).  >lach  7  Tagen  Beläge  versch wunden. 
Am  5.  Tag  nach  Auftreten  der  Beläge  Harn  schwach  albumenhaltig.    Geheilt. 

14.  1898.  Journ.  No.  472.  Müller,  Betty,  5  J.  Primärer  Croup 
(1  Tag  vor  Aufnahme  entstanden).  Am  2.  Tage  nach  Aufnahme  Ausbruch 
des  Scharlach-Exanthems.  Lakunärer  Belag  auf  den  Tonsillen.  Starke 
Stenose.  Intubation.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Bei  späterer 
Untersuchung  keine  Diphtheriebazillen  mehr  gefunden  (5.  Tag).  Injektion 
B.  III.  Leichter  Verlauf  des  Scharlachs  nach  Überwindung  der  Laryo- 
gostenose  (vom  3.  Tage  ab).  Komplikation  mit  Pertussis  (Patient  von  seiner 
Schwester  infiziert).  (Aufnahme:  24.  V.  98.  Scharlach-Exanthem: 
2.5.  V.  98.)     Geheilt.    Pertussis  gebessert. 

15.  1898.  Journ.  No.  734.  Wrba,  Anna,  2»/,  J.  Primär  Diphtherie 
und  Croup  (2  Tage  vor  Aufnahme  entstanden).  Am  2.  Tag  des  Spitalaufent- 
halts Ausbruch  des  Scharlach-Exanthems.  Flächenbeläge  auf  beiden  Ton- 
sillen. Starke  Stenose.  Sogleich  nach  Aufnahme  Intubation.  Diphtherie- 
bazillen (hauptsächlich).  Streptokokken.  Injektion  B.  III.  Am  5.  Tag  nach 
Aufnahme  Albumen  im  Urin.  Günstiger  Verlauf.  (Aufnahme;  11.  IX.  98. 
Scharlach-Exanthem:  13.  IX.  98.)     Geheilt. 

16.  1898.    Journ.    No.    788b.     Heigel,   Josef,   5  J.     Erkrankt  vor 

4  Tagen.  Typisches  Scharlach-Exanthem  auf  dem  ganzen  Korper  im  Ab- 
blassen. Weisslich  gelb-schmutziger  Belag  der  rechten  Tonsille.  Schleimig- 
eitriger Ausüuss  aus  der  Nase.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Injektion 
B.  III.  In  schwerstem  Zustand  aufgenommen.  Cyanose  der  Lippen,  Kühle 
der  Extremitäten,  kaum  fühlbarer  Puls  (126).  Trotz  Analeptika  noch  am 
Mittag  des  Aufnahmetages  Exitus  let.  —  Anatomische  Diagnose:  Gastro- 
enteritis. Kapillarbronchitis.  Abgelaufener  Scharlach.  Diphtheria  fauc. 
Akute  Nephritis.  Bis  zur  Aufnahme  poliklinisch  behandelt  Erst  am  Auf- 
nahmetage Laufen  der  Nase  und  Belag  aufgetreten. 

17.  1898.  Journ.  No.  87L  Abelmann,  Emm.a,  7Vi  J,  Erkrankt 
vor  2  Tagen.  (Beginn  mit  Husten,  Heiserkeit,  Halsschmerz).  Scharlach- 
Exanthem  deutlich  auf  dem  Thorax.  Auf  der  Medianfläche  der  Tonsillen 
starke  schmierig-gelbweisse  Beläge,  auf  die  Uvula  weiterschreitend.     Heiser- 


zwischen  Diphtherie  und  Scharlach.  267 

keit.  Dipbthericbazillen.  Streptokokken.  Injektion  B.  III.  Beläge  am 
5.  Tag  nach  Aufnahme  verschwunden.  An  diesem  und  dem  folgenden  Tag 
Albamen  im  Harn.     Otitis  med.  pur.  dextr.     Geheilt. 

18.  1899.  Journ.  No.  29.  Sperl,  Maria,  10  J.  Erkrankt  vor  2  Tagen. 
Auf  der  Brost  ein  „an  Scharlach  erinnerndes  Exanthem**.  Am  22.  Tag 
des  Spitalaafenthalts  Aasbruch  eines  typischen  Scharlach-Exanthems.  Ver- 
einzelte lakanäre  weissliche  Herde,  die  nach  4  Tagen  schon  verschwunden 
sind.  Zugleich  mit  dem  Scharlach-Exanthem  Tonsillen  gerötet  und  geschwellt. 
R.  ein  weisses  Stippchen.  Nach  2  Tagen  stärkerer  Belag  auf  den  Tonsillen, 
der  langsamer  auf  der  rechten  Tonsille  verschwindet.  Diphtheriebazillen. 
Streptokokken.  Nicht  injiziert.  Am  22.  Tag  nach  der  Aufnahme  plötzlich 
Temperatur- Steigerung  auf  40^  Ausbruch  eines  typischen  Scharlach- 
Exanthems.  Deutliches  Enanthem.  Kein  Albnmen.  Geheilt.  —  Offenbar  bei 
Beginn  kein  Scharlach  gewesen.  (Aus  der  Anamnese:  „Die  Mutter  weiss 
von  Scharlachfällen  im  selben  Hause,  das  übrigens  ganz  isoliert  steht, 
nichts.  Dagegen  war  ein  Kind  aus  demselben  Hause  als  scharlachverdächtig 
hier  auf  der  Beobachtungsstation,  wurde  aber  gestern,  weil  nichts  zum  Aus- 
bruch kam,  entlassen. **)  Jedenfalls  erst  auf  der  Scharlachstation  selbst  in- 
fiziert.    Dafür  spricht  auch  die  Fieberkurve. 

19.  1899.  Journ.  No.  273.  Becker,  Johanna,  5  J.  Erkrankt  vor 
2  Tagen.  Deutliches  Scharlach-Exanthem.  Kleine  lakunäre  Beläge.  Am 
7.  Tag  nach  Aufnahme  auf  der  rechten  Tonsille  kleiner  weisser  Flächenbelag. 
Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Nicht  injiziert.  19  Tage 
nach  der  Aufnahme  Ausbrach  eines  zweiten  Scharlach-Exanthems  bei  all- 
gemeinem Wohlbefindien  und  einer  Temperatur  von  37,7.  —  Kein  Albumen. 
Pulsarythmie.     Geheilt. 

20.  1899.  Journ.  No.  427.  Engl,  Maria,  2V2  J.  Erkrankt  vor 
2  Tagen.  Deutliches  Scharlach-Exanthem.  Auf  beiden  Tonsillen  kleine 
follikuläre  Beläge,  stellenweise  konfluiereud.  Diphtheriebazillen.  Strepto- 
kokken. Nicht  injiziert.  Leichte  Bronchitis.  Pulsarythmie.  Kein  Albumen. 
Geheilt. 

21.  1899.  Joam.  No.  455.  Zacher,  Marie,  lOVa  J-  2.  Krankheits- 
tag. Deutliches  Scharlach-Exanthem.  Lakunäre  Beläge  auf  beiden  Tonsillen. 
Am  folgenden  Tag  sind  die  Beläge  graugelb,  am  nächstfolgenden  Tag  auf 
beiden  Tonsillen  grössere  grünlichweisse  Flächenbeläge.  Am  28.  Tag  nach 
Aufnahme  auf  der  linken  Tonsille  mehrere  kleine  follikuläre  Beläge,  sowie 
2  Flächenbeläge,  von  denen  der  eine  doppellinsengross  ist  und  sich  anfangs 
noch  etwas  vergrössert.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken. 
(Untersucht  am  3.  Tag  des  Spitalaufenthaltes.)  Nicht  injiziert.  Die  Beläge 
verschwinden  ziemlich  rasch.  Kein  Albumen.  Massige  Cerviculdrüsen- 
schwellung.  Bronchitis.  Am  28.  Tage  nach  der  Aufnahme  auf  der  linken 
Tonsille  wiederum  Beläge  (siehe  vorn).  Schnelle  Heilung  unter  Sozojodol- 
Behandlung.     Geheilt. 

22.  1899.  Journ. No.  28.  Kellermann,  Christian,  2>/)  J.  2.  Kran k- 
heitstag.  Scharlach-Exanthem  am  ganzen  Körper.  Intensiver,  gelbweisser 
Belag   auf  der    medianen  Fläche    der    linken  Tonsille.     Erbsengrosser  Belag 
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auf   der   rechten    Tonsille.     Diphtheriebazillen.     Staphylokokken.     Injektion: 
B.  II.    Beläge  yerschwinden  rasch.    Leichter  Verlauf.     Geheilt. 

23.  1899.  Journ.No.  215.  Brunner,  Zitta,  8 VjJ.  Erkrankt  vor  4  Tagen. 
(Beginn  mit  Erbrechen.  Am  2.  Tag  Belag  im  Hals  bemerkt.)  Scharlach- 
Exanthem  am  ganzen  Körper.  Auf  der  rechten  Tonsille  ein  kleinerer,  auf 
der  linken  ein  grosser,  grüner,  schmieriger  Belag.  Diphtheriebazillen. 
Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion:  B.  II.  Beläge  verschwinden 
rasch.     Leichter  Verlauf.     Geheilt. 

24.  1899.  Journ.  No.  453.  Zacher,  Rosine,  51/3  J.  Kind  bekfun 
vor  8  Tagen  Nasenkatarrh.  Seitdem  „kränklich*.  Seit  2  Tagen  stärker 
krank,  hohes  Fieber,  Röte  im  Gesicht,  starke  Schluckbeschwerden.  Bei  Auf- 
nahme allgemeines  Scharlach-Exanthem.  Auf  beiden  Tonsillen  grauweisse 
Beläge,  z.  T.  lakunär,  z.  T.  membranartig  konfluiert.  —  Am  4.  Tag  nach  der 
Aufnahme:  Auf  beiden  Tonsillen  grössere  diphtherische,  grünlich  weisse 
Flächenbeläge.  (Beide  Nasen  Öffnungen  mit  Borken  und  Krusten  bedeckt. 
Nasenschleimhaut  geschwellt;)  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Strepto- 
kokken. Injektion:  B.  II.  Drusenschwellungen.  Bronchitis.  Puls- Arhythmie. 
Nie  AlbOmen.     Beläge  ziemlich  schnell  verschwanden.     Geheilt. 

25.  1899.  Journ.  No.  454.  Zacher,  Ruppert,  4.  J.  Seit  9  Tagen 
kränkelnd.  Am  Tag  vor  der  Aufnahme  schwer  erkrankt  (Fieber,  allgem. 
Abgeschlagenheit).  Ganz  frisches,  diffuses  Scharlach-Exanthem.  Die  Ton- 
sillen haben  beiderseits  kleine  Beläge.  Links  geht  der  Belag  auch  auf  den 
weichen  Gaumen  über.  —  4  Tage  nach  Aufnahme:  Auf  beiden  Tonsillen 
grosse  diphtherische,  grün  lieh  weisse  Flächenbeläge.  —  Am  44.  Tage  des  Spital- 
aufenthalts nochmals  ein  linsengrosser  Belag  der  rechten  Tonsille,  der  rasch 
abheilt.  Nase  läuft  stark.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  (Unter- 
suchung 4  Tage  nach  Aufnahme.)  Injektion:  B.  IL  Am  4.  und  5.  Tag  des 
Spital -Aufenthalts  Albumen  im  Harn.  Bronchitis.  Drusenschwellungen* 
Vom  23.  Tag  des  Spital-Aufenthalts  ab  hämorrhagische  Nephritis.  Geheilt 
Zugleich    mit    anderen    Geschwistern    pcharl  ach  krank    (vergl.    No.  24    u.  27). 

26.  1899.  Journ.  582.  Nickel,  Marie,  2  J.  Seit  8  Tagen  hinfällig; 
Tor  4  Tagen  Krämpfe,  seit  1  Tag  Ausschlag.  Hochrotes,  diffuses  Scharlach- 
Exanthem.  Zunächst  kein  Belag.  —  Am  3.  Tag  des  Spital-Aufenthalts 
zu  beiden  Seiten  der  Üvula-Wurzel  ein  trüber  Belag.  Die  Uvula 
selbst,  hintere  Rachenwand  und  Tonsillen  sind  frei.  Dieser  Belag 
verschwindet  nach  11  Tagen.  —  Am  17.  Tag  an  der  rechten  Tonsille 
eine  leicht  blutende  nekrotische,  grau  belegte  Stelle.  Am  19.  Tag  neuer 
Belag  zu  beiden  Seiten  längs  der  Uvula,  sowie  an  den  medialen  Rändern 
der  Tonsillen.  Rückgang  dieser  Beläge  in  wenigen  Tagen.  Diphtherie- 
bazillen. Staphylokokken.  Injektion :  B.  IL  Anfangs  sehr  schwere  Er- 
krankung. Am  3.  Tag  des  Spital -Aufenthalts  bei  ständig  hohem  Fieber 
(40  Grad  und  darüber)  Belag  an  der  Uvulawurzel  (siehe  vorn).  Zentrale 
Pneumonie.  Beiderseitige  Otitis  med.  catarrh.  Nachmaliges  Auftreten  von 
Belägen  (siehe  vorn).     Schnelle  Heilung  (Sozojodolbehandlung).  Geheilt. 

27.  1899.  Journ.  No.  590.  Schwärt,  Albert,  4  J.  2.  Krankheits- 
tag.   Primäre  Diphtherie.     Am  Tage  nach  der  Aufnahme  Scharlach-Exanthem 
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sichtbar  (bereits  in  der  Nacht  erfolgt).  Auf  beiden  Tonsillen  mittelgrosse^ 
laknnäre,  gelbe  Beläge.  Auf  der  rechten  seitlichen  Wand  der  Uynla  eine 
gelbgraue,  strangförmige  Auflagerung.  Beläge  am  4.  Tag  Tcrschwunden, 
Diphtheriebazillen.  Injektion:  B.  II.  Zunächst  sehr  schwere  Erkrankung. 
Pneumonie.  Nach  Besserung  der  Pneumonie  schnelle  Heilung.  (Aufnahme: 
6.  X.  99.     Scharlach-Ezanthem:   7.  X.  99.)    Geheilt. 

28.  1899.  Joum.  No.  8.  Gödel,  Anna,4VsJ.  Vor  3  Tagen  mit  Heiser- 
keit und  Husten  erkrankt.  Primäre  Diphtherie  des  Rachens  und  Kehlkopfs. 
Am  Tage  nach  der  Aufnahme  Ausbruch  des  Scharlach -Exanthems.  Auf 
beiden  Tonsillen  grünlichgelbe,  schmierige,  grosse  Flächenbeläge.  Am 
6.  Tag  nach  Aufnahme  kein  Belag  mehr.  Bei  der  Aufnahme  sehr  starke 
Einziehungen.  Groupöser  Husten,  yollständige  Heiserkeit.  Sofortige  Intu- 
bation. Sehr  grosse  Membranen  ausgehustet.  Intubation  nur  2  Tage  lang 
nötig.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion: 
B.  III.  Vom  3.  Tage  ab  etwas  Albumen  im  Harn  (Leukozyten,  hyaline 
Zylinder),  eine  Woche  lang  anhaltend.  Bronchitis.  Stomatitis.  Nach  Ablauf 
der  croapösen  Erscheinungen  gutartiger  Verlauf.  (Aufnahme:  3.  I.  99. 
Scharlach-Exanthem:  4.  I.  99.)  Auf  Wunsch  der  Eltern  nach  23  Tagen 
in  sehr  gutem  Zustand  (über  1  kg  Gewichtszunahme)  entlassen. 

29.  1899.  Journ.-No.  21.  Lutz,  Ella,  41/4  Jahre.  Scharlachbeginn 
vor  24  Tagen.  In  den  letzten  Tagen  stärkere  Halsschmerzen,  seit  einem 
Tag  Sprechen  unmöglich.  Bei  Aufnahme  Schuppung.  Auf  beiden  Tonsillen 
follikuläre  Beläge  von  Stecknadelkopf-  bis  über  Linsengrösse.  Am  12.  Tag 
nach  Aufnahme  keine  Beläge  mehr.  Heiserkeit,  croupöser  Husten.  Stimme 
noch  vorhanden.  Ausfluss  aus  der  Nase.  Diphtheriebazillen.  Staphylo- 
kokken. Streptokokken.  Injektion:  B.  III.  Nach  Ablauf  der  laryngo- 
stenotischea  Erscheinungen  (ein  Erstickungsanfall,  ohne  Intubation  vorüber- 
gegangen) leichter  Verlauf.     Keine  Albuminurie.     Geheilt. 

30.  1899.  Journ.-No.  104.  Mayer,  Rosa,  8^/9  Jahre.  Aufgenommen 
am  5.  Tag  der  Erkrankung,  4.  Tag  des  Exanthems.  Typisches  Scharlach- 
Exanthem  über  dem  ganzen  Körper.  Belag  beider  Tonsillen,  besonders  in 
ihren  medianen  Flächen,  ebenso  der  Uvula.  Der  Belag  springt  auf  den 
harten  Gaumen  über.  Beläge  erst  nach  3  Wochen  völlig  verschwunden. 
Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion:  B.  IIL 
Beläge  verschwinden  langsam.  Dabei  ziemlich  gutes  Allgemeinbefinden, 
bis  —  14  Tage  nach  Aufnahme  —  wieder  hohes  Fieber  auftritt.  Beginn 
eines  typischen  Keuchhustens.  Auf  Wunsch  der  Mutter  nach  4  Wochen 
(Scharlach  —  geheilt,  aber  keuchhustenkrank)  in  poliklinische  Behandlung 
entlassen. 

31.  1899.  Journ.-No.  120.  Nieberle,  Mathias,  3'/,  Jahre.  Nach 
einer  eben  überstandenen  Influenza-Erkrankung  vor  3  Tagen  Ausbruch  eine» 
Scharlach-Exanthems  (Stabsarzt  Dr.  Koch),  seit  1  Tag  bellender  Husten. 
Bei  Aufnahme  kein  Exanthem  mehr  (Fieber  beinahe  40<^).  Belag  der  Uvula 
und  beider  Tonsillen.  Heiserkeit  und  Einziehungen  ziemlich  heftig.  In- 
tubation. Nach  128'/4  stündiger  Intubation  Tracheotomia  inferior.  Diphtherie- 
bazillen.    Streptokokken    (wenig).    Diplokokken  (wenig).    DiphtheriebaziUeo 
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ast  in  Reinkultur.  Injektion:  B.  III.  Sehr  schwerer  Verlauf  der  Erkrankung. 
Die  Tube  kann  nicht  entbehrt  werden,  schliesslich  Tracheotomie  notwendig. 
Bronchopneumonie;  Entleerung  fibelriechenden  Sekrets  aus  der  Kanüle. 
Albuminurie.  Sehr  hohe  Temperaturen!  Gestorben  am  16.  Aufenthaltstag 
im  Spital.  Anatomische  Diagnose:  Diphtherie  des  Larynx  (ziemlich 
abgelaufen).  Eitrige  nekrotisierende  Tracheitis  und  Bronchitis.  Diphthe- 
rische Aspirationspneumonie  beider  Unterlappen,  besondere  links.  Emphysem 
beider  Oberlappen.  Geringer  Milztumor.  Cjanotische  Induration  der  Nieren 
und  Leber.  Tracheotomiewunde.  4  Wochen  vor  der  Aufnahme  starb  der 
2  jährige  Brudör  an  Diphtherie. 

32.  1899.  Journ.-No.  176.  Mayer,  liosa  (vergl.  Fall  30),  3«/»  Jahre. 
Fall  30  —  5  Tage  nach  der  Entlassung  wegen  Erstickungsanfällen  Aufnahme 
wieder  nötig  (Scharlach-Exanthem  vor  5  Wochen).  Starke  Schuppung.  Auf 
der  linken  Tonsille  kleiner,  halblinsengrosser  Belag.  Auf  der  Wangen- 
schleimhaut links  und  auf  der  Schleimhaut  der  Unterlippe  rechts  kleine 
diphtherit.  weisse  Beläge.  Starke  croupöse  Erscheinungen.  Intubation  (43  li 
lang  nötig).  Grosse  Membranen  ausgehustet.  Diphtheriebazillen.  Strepto- 
kokken. Injektion:  B.  III.  Mittelschwerer  Verlauf.  Nach  Ablauf  der 
Larynxstenose  (siehe  vorn)  verschwinden  die  schwereren  Erscheinungen,  die 
Beläge  gehen  langsam  zurück.  Pertussis.  Bronchitis.  Geheilt  von  Diphtherie, 
noch  mit  Pertussis  behaftet  entlassen.  Kein  reiner  Fall,  da  Scharlach-Exanthem 
längst  abgelaufen;  in  diese  Tabelle  aber  doch  aufgenommen,  um  die  Neigung 
scharlacherkrankter  Kinder  in  allen  Stadien  zur  Diphtherieerkrankung  zu 
demonstrieren. 

33.  1900.  Journ.-No.  327.  Forstner,  Therese,  13  Jahre.  Zweiter 
Krankheitstag.  Auf  Armen  und  Beinen  ausgedehntes  Scharlach-Exanthem. 
Bei  der  Aufnahme  Fauces  frei.  Am  folgenden  Tag  leichte  „Angina  lacunaris" 
besonders  rechts.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Diphtheriebazillen 
auch  noch  nach  Abheilung  des  Belags  anf  den  Tonsillen  nachweisbar.  Nicht 
injiziert.     Leichter,  gutartiger  Verlauf.     Nie  Albumen.    Geheilt. 

34.  1900.  Journ.-No.  464.  Stöckel,  Maria,  2  Jahre.  Erkrankt  vor 
2  Tagen.  Am  ganzen  Körper  stark  ausgebildetes  Scharlach-Exanthem.  Am 
beiden  Tonsillen  lakunäre  weissliche  Beläge.  Diphtheriebaziilen.  Staphylo- 
kokken. Nicht  injiziert.  Beläge  stossen  sich  ziemlich  langsam  ab.  Gut- 
artiger Verlauf.  Bronchitis.  Bronchopneumonischer  Herd.  Diarrhoen.  Geheilt. 

35.  1900.  Journ.-No.  883.  Ströbl,  Emma,  6  Jahre.  Erkrankt  vor 
5  Tagen.  Vor  5  Tagen  Ausbruch  des  Exanthems.  Vor  4  Tagen  Halsschmerzen. 
Auf  Brust  und  Rucken  ein  feinfleckiges,  bereits  abblassendes  Scharlach- 
Exanthem.  Auf  den  Medianflächen  beider  Tonsillen  streifenförmige,  teilweise 
zusammenfliessende,  gelbgraue  Beläge.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken. 
Nicht  injiziert.  Am  3.  Tag  des  Spitalaufenthaltes,  dem  8.  Tag  der  Erkrankung 
bei  dauernd  hoher  Temperatur  unter  Delirien  Ausbruch  eines  grossmakulös- 
papulösenMasern-Exanthems  (Gesicht  inkl.  Stirn,  untere  Extremitäten.  Koplik). 
Weiterhin  gutartiger  Verlauf,  bald  Fieberlosigkeit.   Nie  Albuminurie.  Geheilt. 

36.  1900.  Journ.-No.  589.  Pfleger,  Albert,  3  Jahre.  2.  Krankheits- 
tag. Vom  behandelnden  Arzt  sogleich  Scharlach  und  Diphtherie  diagnostiziert.) 
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Über  dem  ganzen  Körper  Scharlach-Exanthem.  Auf  beiden  Tonsillen  speckige, 
gelblich-weisse  Flächenbeläge.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Strepto- 
kokken. Diphtheriebazillea  bei  mehreren  Untersuchungen  gefunden.  Injektion* 
B.  IL  Beläge  langsam  zurückgehend  (14  Tage).  Bronchitis.  Kleiner  broncho- 
pnenmonischer  Herd.  Lymphadenitis.  Am  Ende  der  8.  Woche  3  Tage  lang 
spärliche  Albuminurie.     Geheilt. 

37.  1900.  Journ.-No.  50.  Eichner,  Elisabeth,  1»/«  Jahr.  In  der 
Nacht  plötzlich  erkrankt.  Primäre  Diphtheria  faucis  et  laryngis.  Am  4.  Tag 
Ausbruch  eines  deutlichen  Scharlach-Ezanthems  (2  Tage  nach  Tracheotomie!). 
Auf  beiden  Tonsillen  und  an  der  hinteren  Rachenwand  ausgebreitete,  grau- 
weissliche  Beläge,  die  ziemlich  schnell  verschwinden.  Group.  Starke  Dyspnoe, 
sodass  Intubation  notwendig  wird.  Am  2.  Tag  wird  die  Trachootomia  inferior 
notwendig,  da  sich  die  Tube  immer  mit  Schleim  verstopft.  Tracheotomie- 
wunde  anfangs  etwas  eitrig  belegt,  reinigt  sich  dann.  Es  fliesst  reichlich 
eitrig  schaumig-seröses  Sekret  aus  der  Wunde.  Sekretion  lässt  aber  bald 
nach.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Auch  Pseudo- 
Diphtheriebazillen.  Injektion:  B.  IIL  Die  Beläge  gehen  ziemlich  schnell 
zurück  (nach  5  Tagen  nur  noch  kleinste  Reste).  Anfangs  ziemlich  reichliche 
Sekretion  aus  der  Tracheotomiewunde  (siehe  vorn).  Pneumonie,  die  dann 
zurückgeht.  Danach  Befinden  verhältnismässig  gut,  nur  geringe  Temperatur- 
erhöhungen, bis  am  23.  Tag  des  Spitalaufenthalts  unter  heftigem  Fieber- 
aostieg  ein  starkes  Masern-Ezanthem  ausbricht.  Nach  3  Tagen  Exitus  letalis. 
(Aufnahme:  22.  L  1900.  Scharlach-Exanthem:  25.  1.  1900.)  —  Ana- 
tomische Diagnose:  Scarlatina.  Deszendierender  Groap  der  Larynx,  der 
Trachea  und  Bronchien.  Lobuläre  Pneumonie  aller  Lungenlappen,  Ödem  der 
Lungen.  Beginnende  rechtsseitige  serofibrinöse  Pleuritis;  geringe  Schwellung 
der  Milz. 

38.  1900.  Journ.-No.  613.  Stadick,  Ferdinand,  51/4  Jahre.  Er- 
krankt vor  4  Tagen  (Beginn  mit  Fieber,  Halsweh,  Leibschmerz,  Husten.  — 
Seit  3  Tagen  Schweratmigkeit).  Am  Hals  und  den  oberen  Partien  des  Thorax 
diffuses  Scharlach-Exanthem.  Auf  der  rechten  Tonsille  ein  streifenförmiger, 
weisslicher  Belag.  Die  Stimme  stark  heiser,  die  Atmung  einziehend,  stenotisch. 
Sofortige  Intubation,  wobei  sich  herausstellt,  dass  Kehlkopf  und  Trachea  mit 
Membranen  ausgekleidet  sind.  Die  Intubation  wird  stets  wieder  notwendig. 
Dauer  der  Intubation  bis  zum  Tode,  im  ganzen  40^.  Diphtheriebazillen. 
Streptokokken.  Injektion:  B.  III.  Sehr  schwere  Erkrankung;  gleichzeitige 
Bronchopneumonie.  Intubation  immer  wieder  nötig  (siehe  vorn).  Am  4.  Tag 
des  Spitalaufenthaltes  Exitus  letalis.  —  Obduktions-Protokoll  fehlt  im  patho- 
logischen Institut. 

39.  1901.  Journ.-No.  405.  Steer,  Therese,  8  Jahre.  Erkrankt  vor 
2  Tagen.  2.  Tag  des  Exanthems,  das  intensiv,  von  fast  „indianerartiger'' 
Färbung  ist.  Auf  der  lioken  Tonsille  ein  hanfkorngrosser,  grauer  Belag. 
Belag  verschwindet  ziemlich  schnell.  Diphtheriebazillen.  Streptokokken.  Nicht 
injiziert.     Gutartig  verlaufender  Faü.     Geheilt. 

40.  1901.  Jonm.-No.  743.  Kettendorfer,  Margarethe,  9Vt  Jahre. 
Erkrankt  vor  2  Tagen.  2.  Tag  des  Exanthems  (am  ganzen  Körper  feinfleckig). 
Auf  der  rechten  Tonsille  und  neben  der  Uvula  grau-gelbe  schmutzige  Beläge, 
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die  rasch  abheilen.  Diphtheriebazilleo.   Nicht  injiziert.   Gutartig  verlaafender 
Fall.     Geheilt 

41.  1901.  Journ.-No.  434.  v.  F.  d.  F.,  weibl.  (Privat),  2V4  Jahre 
2.  Krankheitstag.  Feiofleckiges  Scharlach -Exanthem.  Am  8.  Tag  des  Spital- 
aufenthalts (9.  Erkrankungstag)  auf  der  linken  Tonsille  linsengrosser  Belag. 
Diphtheriebazillen.  Injektion:  B.  II.  Geringer  vorübergehender  Albnmen- 
gehalt  des  Harns.     Gutartiger  Verlauf.     Geheilt. 

42.  1901.  Journ.-No.  780.  Brucklachner,  Mathilde,  2  Jahre. 
Primäre  Diphtherie  (seit  8  Tagen).  Am  3.  Tag  des  Spitalaufenthaltes  Aus- 
bruch des  Scharlach-Exanthems.  Tonsillen,  hintere  Rachenwand  und  Seiten- 
ränder  der  Uvula  mit  dicken  speckigen  graugrünen  Belägen  bedeckt.  Nase 
entleert  gelblich-grünes  Sekret.  Diphtheriebazillen.  Streptokokken.  Injektion: 
B.  II.  Schwerer  Verlauf.  Unregelmässigkeiten  der  Atmung  („es  werden 
ca.  5  laute,  hörbare  Atemzüge  rasch  hintereinander  gemacht,  dann  folgt  eine 
ungefähr  gleich  lange  Atempause;  diese  Atmung  besteht  ganz  gleich  immer- 
fort**) mehrere  Tage  lang.  Pneumonie.  Starke  Albuminurie.  (Aufnahme: 
20.  XI.  1901.  Scharlach -Exanthem:  22.  XL  1901.)  f-  —  Obduktions- 
Protokoll  fehlt  im  pathologischen  Institut. 

43.  1902.  Journ.-No.  368a.  Hecker,  Therese,  l»/*  Jahre.  Haus- 
infektion! Am  6.  Tage  des  Spitalaufenthalts  (Osteomyelitis  chron.  tub.  sin., 
Periost! t.  chron.)  plötzlich  an  Scharlach  erkrankt.  Zweimaliges  Exanthem 
(siehe  hinten).  „Beläge*  an  beiden  Tonsillen,  besonders  links,  die  sich 
schnell  abstossen.  Am  4.  Tage  rechts  2  lacunäre  Beläge.  Diphtheriebazillen. 
Nei 88 ersehe  Färbung.  Nicht  injiziert.  Gutartiger  Verlauf  des  Scharlachs. 
Geheilt.  —  Sogleich  bei  Verlegung  von  der  chirurgischen  Abteilung  unter 
Temperaturanstieg  auf  39,8 <^  Ausbruch  eines  nicht  typischen  Exanthems.  Im 
Gesicht  ein  leichtes  Erythem,  dass  die  Kinngegend  ganz  frei  lässt;  auf  Brust 
und  Rücken,  sowie  an  den  Extremitäten  nur  ganz  leichte  Rötung.  Nachdem 
das  Exanthem  schnell  abgeblasst  ist,  tritt  am  Nachmittag  des  3.  Tages  seit 
der  Verlegung  unter  abermaligem  Temperaturanstieg  wieder  ein  gleiches 
Exanthem  auf,  das  am  folgenden  Morgen  verschwunden  ist.  Schuppung  tritt 
nach  4  Wochen  ein. 

44.  1902.  Journ.-No.  368.  Sparrer,  Wally,  6»/*  Jahre.  Haus- 
infektion! Am  11.  Tage  des  Spitalaufenthalts  (Chorea  minor)  plötzlich 
Erkrankung  an  Scharlach.  Hochrotes  kleinfleckiges  Exanthem.  Auf  beiden 
Tonsillen  grauweisse,  flächenartige  Beläge.  Die  Beläge  vergrössern  sich 
anfangs  noch,  so  dass  am  3.  Tag  der  Erkrankung  B.  II  injiziert  wird. 
Danach  ziemlich  schnelles  Verschwinden  derselben  (nach  10  Tagen  Fances 
völlig  frei).  Starke  Verstopfung  der  Nase.  Viel  übelriechender  Schleim, 
jedoch  keine  Membranen.  Diphtheriebazillen,  Staphylokokken.  Am  2.  Tag 
Albumen,  später  Urin  eiweissfrei.  Am  9.  Tag  der  Scharlacherkrankung  Poly- 
arthritis  rheum.  (jedenfalls  im  Zusammenhang  mit  der  Chorea)  von  leichtem 
Verlauf.  Vorübergehende  Herzschwäche.  Danach  gutartiger  Verlauf,  auch 
gute  Heilung  der  Chorea.  Geheilt.  —  In  der  Anamnese  der  Vermerk,  dass 
das  Kind  bereits  1899/1900  Scharlach  durchgemacht  haben  soll  (auch 
Masern  und  Diphtherie  bereits  früher  überstanden). 
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45.  1902.  Journ.-No.  390.  Hartmann,  Mathilde,  4  Jahre.  Primäre 
Diphtherie  (seit  8  Tagen).  Am  4.  Tag  des  Spitalaufenthalts  Ausbruch  eines 
Scharlach-Ezanthems.  Ausgebreitetes  kleinfleckiges  Exanthem.  Auf  beiden 
Tonsillen  lakun&re  gelbliche  Beläge,  auf  der  hinteren  Rachenwand  beiderseits 
gelbliche  Streifen.  Croapiger  Husten,  belegte  Stimme,  aber  unbehinderte 
Atmung.  Diphtheriebazillen,  Staphylokokken.  Injektion:  B.  IL  Heilung 
durch  Auftreten  einer  leichten  Nephritis  verzögert.  Ausbruch  Ton  Keuch- 
husten nach  ca.  1  Monat,  weshalb  das  Kind  noch  nicht  TÖllig  geheilt  aus 
der  Klinik  entlassen  wird.  (Aufnahme:  5.  VI.  1902.  Scharlach-Exanthem: 
8.  VI.  1902.)    Gebessert. 

46.  1902.  Joum.-No.  395.  Hartmann,  Marie,  Va  *^&hr.  4  Tage 
später  als  die  vorige  Patientin  (Schwester)  ins  Spital  aufgenommen.  Seit 
14  Tagen  krank,  seit  8  Tagen  Ausschlag  „an  Kopf  und  Brust''.  Bei  Auf- 
nahme Haut  blass,  ohne  Exanthem.  Beide  Tonsillen  mit  grunweissen,  über 
erbsengrossen  Belägen  bedeckt.  Beläge  stossen  sich  schnell  ab.  Diphtherie- 
bazillen. Injektion:  B.  II.  Wegen  Ausbruchs  eines  Keuchhustens  nach 
8  Tagen  in  gutem  Zustand  (fieberfrei)  entlassen.  (Aufnahme:  9.  VI.  1902.) 
Gebessert. 

47.  1902.  Journ.-No.  361.  Dengler,  Caecilia,  6  Jahre.  Haus- 
infektion! Am  17.  Tag  des  Spitalaufenthalts  (Ulcera  corneae)  beginnt  Fieber- 
anstieg, Mattigkeit  etc.  Am  18.  Tag  kleinfleckiges,  diffuses,  intensiv  rotes 
Scharlacb-Exanthem.  2  Tage  nach  Ausbruch  des  Scharlach-Exanthems 
follikuläre,  schmierige  Beläge  der  Tonsillen.  Beläge  gehen  allmählich 
zurück  (nach  8  Tagen  noch  kleine  Reste).  —  Fast  8  Wochen  nach  Ausbruch 
des  Scharlachs  schnell  vorübergehende  Angina  lacunaris  (nur  Streptokokken 
and  Staphylokokken  gefunden).  3  Tage  nach  Beginn  der  Beläge  Nase  ver- 
stopft; stark  eitriger,  fötide  riechender  Ausfluss.  Beim  Ausspritzen  der  Nase 
kommen  Membranen  zum  Vorschein.  Diphtheriebazillen,  Streptokokken. 
Serum  nAntisepsis**  10(X)  I.-E.  einen  Tag  nach  Beginn  der  Beläge  injiziert. 
Otitis  med.  pur.  beiderseits.  Abszess  an  der  rechten  Seite  in  der  Gegend 
des  Rippenbogens.  Unter  Temperaturanstieg  Vereiterung  von  Halslyroph- 
drnsen.  Inzision.  Ziemlich  langsame  Heilung  der  Wunde,  sehr  reichliche 
Sekretion.     Angina  lacunaris  (siehe  vom).     Kein  Albumen.     Geheilt. 

48.  1902.  Journ.-No.  619.  Kreidle,  Magdalene,  4»/*  Jahre. 
Primärer  Croup  (seit  3  Tagen).  Am  5.  Tag  des  Spitalaufenthalts  (8.  Krank- 
heitstag) Ausbruch  eines  kleinfleckigen,  hellroten  Scharlach-Exanthems  am 
Rumpf  unter  Temperaturanstieg.  Im  Rachen  keine  Beläge,  keine  Rötung 
der  Schleimhaut.  Zugleich  mit  Ausbruch  des  Scharlach-Exanthems  auf  der 
linken  Tonsille  drei  graugrüne  Beläge,  lakunär  in  der  Grösse  von  je  einer 
kleinen  Erbse;  auf  der  rechten  Tonsille  einige  kleinere  lakunäre  Beläge. 
Beläge  stossen  sich  ziemlich  rasch  ab.  Stimme  tonlos,  Husten  croupös. 
Sofortige  Intubation  notwendig.  Die  Tube  kann  nicht  entbehrt  werden.  Es 
wird  nach  einer  Intubationsdauer  von  129^4  Stunden  am  8.  Spitalstage  die 
Tracheotomie  (infer.)  nötig.  Diphtheriebazillen.  Injektion:  B.  III.  Am 
6.  Spitalstag  nochmals  B.  II  injziert.  Schwerster  Verlauf.  Intubation, 
danach  Tracheotomie  (siehe  vorn).  Hinzutreten  einer  katarrhalischen  Pneu- 
monie.     Fötide  Sekretion;    Trachealkanüle    sehr    stark    schwarz    beschlagen 
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(Decabitus).  HohesFieber.  ZunehmendeEntkräftaDg.  (Aufnahme:  29.  IX.  1902. 
Scharlach-Exanthem:  3.  X.  1902.  f.  —  Anatomische  Diagnose: 
Tuberkulose  der  broncbialen  und  mediastiualen  Lymphdrüsen.  Miliartuber- 
kulose. Adhäsivpleuritis.  Multiple  katarrhalische  Pneumonie.  Miliare  Tuber- 
kulose der  TracheaU  und  Bronchialschleimhaat.  Abgelaufene  Diphtherie  der 
Trachea  und  des  Rachens.  (Aas  dem  Protokoll:  Tonsillen  vergrössert; 
schmieriger  Belag;  in  der  Trachea  reichlicher  Schleim.  Am  Ringknorpel 
ein  fast  pfennigstückgrosser  Decubitus.  Die  Ränder  der  Tracheotomiewunde 
fetzig,  mit  nekrotischen  Massen  und  Geschwüren.) 

49.  1903.  Journ.-No.  307.  Reiser,  Marie,  13  Jahre.  3.  Krankheitstag 
(Beginn  mit  Halsschmerz,  Fieber,  Übelkeit).  In  der  vergangunen  Nacht 
Exanthem  ausgebrochen.  Kleinfleckiges,  hochrotes  Scharlach-Exanthem. 
Fauces  stark  gerötet,  Tonsillen  sehr  stark  geschwellt,  mit  beiderseitigen, 
etwa  bohnengrossen,  fluchenhaften  Belägen  von  schmutzig- grau  weisser  Farbe, 
mit  nekrotischem  Charakter.  —  Beläge  nach  8  Tagen  verschwunden. 
Diphtheriebazillen  massenhaft.  Nicht  injiziert.  Leichter  Verlauf.  Keine 
Albuminurie.  Geheilt.  Eine  Mitschülerin,  die  direkt  hinter  der  Patientin 
in  der  Schule  sass,  hatte  ca.  4  Wochen  vorher  Scharlach. 

50.  1903.  Journ.  No.  223.  Vieri  Johann  Nepom.  4.  J.  1.  Krank- 
heitstag. Primärer  Croup.  Nach  12  Tagen  unter  plötzlichem  Hochgeben 
der  Temperatur  Scharlach-Exanthem  ausgebrochen.  Zunächst  kein  Belag. 
2  Tage  nach  Ausbruch  des  Scharlach-Exanthems  auf  der  rechten  Tonsille 
ein  etwa  erbsengrosser  grauweisser  Belag,  der  sich  schnell  abstösst.  Ziemlich 
stark  croupöser  Husten,  leicht  stenotische  Atmung.  Diphtheriebazilleu. 
Staphylokokken.  Diplokokken.  2  Tage  nach  Ausbruch  des  Scharlach- 
Exanthems  nochmals  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Aus  augenblick- 
lichem Mangel  an  Hammelserum  keine  Kultur  angelegt,  deshalb  ist  das  bakt. 
Resultat  —  nur  nach  dem  nativen  Präparat  —  nicht  ganz  einwandsfrei. 
Cervicaldrüsenschwellung  sehr  stark,  mit  Beginn  des  Belages  eingetreten. 
Leichter  Verlauf.  (Aufnahme:  14.IV.03.  Scharlach-Exan  them:  26.IV.03.) 
Geheilt. 

51.  1903.  Journ.  No.  90.  Müller,  Hermann.  2  J.  4.  Krankheits- 
tag. Primärer  Croup.  Am  Morgen  nach  der  Aufnahme  unter  Fieberanstieg 
Ausbruch  eines  kleinfleckigen  dichten  blassroten  Scharlach-Exanthems.  Keine 
Beläge.  Starke  Cyanose,  schwere  Atemnot,  heisere  Stimme,  croupöser  Husten. 
^/4  Stunde  nach  Aufnahme  Intubation,  Reintubation,  bis  zum  Tode  liegt  die 
Tube  44  h.  Diphtheriebazillen.  Injektion:  B.  III.  Schwerster  Verlauf.  Am 
Morgen  nach  dem  Ausbruch  des  Scharlachs  Kollaps  bei  einer  Temperatur 
von  42,2  und^alsbaldiger  Exitus  letalis.  (Aufnahme:  8.II.04.  Scharlach- 
Exanthem:  9.  II.  03.)  —  Anatomische  Diagnose:  Diphtherie  des  Larynx 
und  der  Trachea.  Scharlach.  Eitrige  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  der 
hinteren  und  unteren  Lungenpartieen. 

52.  1903.  Journ.-No.  109.  Zoll  er,  Rosa,  7  J.  7.  Krankheitswocbe. 
Zu  Beginn  angeblich  gleichzeitige  Erkrankung  an  Scharlach  und  Diphtherie. 

I  Seit    einiger    Zeit    Nierenentzündung.     1  Tag    vor  Aufnahme    wieder  Fieber, 

'  bellender  Husten  und  Atemnot.     Auf   der  Medianfläche    der   linken   Tonsille 

I  ein  graugelblicher,  saumartiger  Belag,    bis    zur  Uvula    reichend.     Belag  ver- 
i 
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schwindet  rasch.  Atmung  erschwert,  am  Abdomen  starke  Einziehungen. 
Intubation  (im  ganzen  48^4  ^)-  Aushusten  einer  grossen  Membran.  Diphtherie- 
bazillen. Injektion:  B.  III.  Vom  4.  Tag  ab  sind  die  croupösen  Erscheinungen 
überwunden.  Beläge  gehen  rasch  zurück.  Nephritis  haemorrhagica  ist  nach 
4  Wochen  völlig  ausgeheilt.  Geheilt.  —  Ein  Bruder  soll  zu  gleicher  Zeit 
an  Scharlach  und  Diphtherie  erkrankt  gewesen  sein. 

53.  1903.  Joum.-No.  173.  Bechthaler,  Anna,  7  J.  8.  Krank  he  its  tag. 
Seit  2  Tagen  croupöse  Erscheinungen.  Primär  -  Diphtherie  und  Croup  des 
Larynz.  2  Tage  nach  Aufnahme  unter  starkem  Fieberanstieg  Ausbruch  einea 
Scharlach-Exanthems.  Tonsillen  mit  dicken,  pulpigen,  schmutzigbräunlichen, 
z.  T.  die  ÜTuIa,  Gaumenbögen  und  hintere  Rachenwand  mitüberziehenden 
flächenhaften  Belägen  bedeckt.  Beläge  gehen  langsam  zurück.  In  der 
10.  Krankheitswoche  unter  neuem  Temperatur- Anstieg  auf  der  rechten  Tonsille 
ein  bandförmiger  gelbgrüner  Belag,  der  sich  noch  ausbreitet,  auch  auf  die 
linke  Tonsille  übergeht,  dann  aber  rasch  yerschwindet.  Diphtheriebazillen 
(nnr  ein  Ausstrichpräparat  angefertigt).  Schwerste  Stenosenerscheinungen 
machen  sofortige  Intubation  nötig.  Wiederholte  Reintubation  (im  ganzen 
liegt  Tube  42  ^);  schwere  Erstickungserscheinuugen,  Aushusten  grosser 
Membranen.  Diphtheriebazillen.  Staphylokokken.  Streptokokken.  Injektion: 
B.  III.  In  den  ersten  Tagen  leichte  Albuminurie.  Ende  der  ersten  Scharlach- 
woche viel  Albumen.  Nach  Abklingen  der  ausserordentlich  schweren 
croupösen  Erscheinungen  zunächst  gutes  Beiinden.  In  der  zweiten  Scharlach» 
woche  (etwa  am  20.  Krankheitstag)  Eintritt  einer  Gaumensegel-Lähmung, 
die  nahe  an  4  Wochen  persistiert.  Etwa  6  Wochen  später  hysterische 
Kehlkopf lähmnng  (Prof.  Schech).  In  der  10.  Krankheitswoche  wiederum 
diphtherische  Beläge  (siehe  vorn),  die  schnell  abheilen.  (Aufniihme:  11.  III.  03. 
Scharlach-Exanthem:   13.  III.  03.)     Geheilt. 

54.  1903.  Journ.-No.  175.  Breitenberger,  Josef,  1»/«  J.  8.  Krank- 
heitstag. (Seit  2  Tagen  croupöse  Erscheinungen.)  Primäre  Diphtherie  und 
Croup  des  Larjnx.  Am  5.  Tag  nach  Aufnahme  unter  Fieberanstieg  Ausbruch 
eines  deutlichen  Scharlach-Exanthems.  Starke  Schwellung  und  Rötung  der 
Tonsillen.  Keine  Beläge.  Massige  Larjnx-Stenose.  Stimme  rauh  und  heiser. 
Crouphusten.  Die  Stenoseerscheinungen  verstärken  sich  nach  Ausbruch  des 
Scharlachs,  die  Intubation  bringt  aber  keine  Besserung.  —  Beteiligung  der 
Nase.  Diphtheriebazillen.  Streptokokken.  Injektion  B.  III.  Am  ersten 
Tag  leichte  Eiweisstrübung.  Zunächst  gutartiger  Verlauf  bis  zum  Ausbruch 
des  Scharlach-Exanthems.  Danach  bedeutende  Verschlimmerung  der  Stenose- 
Erscheinungen  (siehe  vorn),  hochgradige  Cyanose,  grosse  Unruhe.  Häufiger 
starker  Durchfall.  Schon  am  2.  Scharlachtage  Exitus  letalis.  (Aufnahme: 
16.  Iir.  03.  Scharlach-Exanthem:  20.  III.  03.)  —  Anatomische  Dia- 
gnose: Scharlach.  Diphtherie  des  Larynx,  absteigender  Croup,  bis  in  die 
mittleren  Bronchialverzweigungen.  Partielle  Atelektasen  im  rechten  Ober- 
lappen und  in  beiden  Unterlappen  der  Lunge.  Enteritis  follicularis.  Schwellung 
der  mesenterialen  Drüsen.     Allgemeine  Anaemie. 

55.  1903.  Joum.-No.  183.  Klimmer,  Max,  1  J.  1.  Krankheitstag. 
Primäre  Diphtherie.  2  Tage  nach  Aufnahme  unter  Temperatur-Anstieg  Aus- 
bruch eines  blassroten,  kleinfleckigen  Scharlach-Exanthems.    Auf  beiden  Ton- 


276  UffeDheimer,  Zasammenhänge 

Stilen  dicke,  gelbe,  festhaftende  Auflagerangen.  Nase  sezerniert  reichlich 
dänneitrige,  grünliche  Flüssigkeit.  Heftige  Larynx-Stenose,  die  bald  Intubation 
nötig  macht.  Reintubation,  so  dass  die  Tube  im  ganzen  64  ^4  ^  liegt.  Diph- 
theriebazillen. Staphylokokken.  Streptokokken  (Rachen  und  Nase).  Injektion 
B.  III.  Am  1.  Tag  reichlich  Eiweiss.  Nach  Ausbrach  des  Scharlach- 
Exanthems  Verschlimmerung  des  Befindens.  Die  Temperatur  steigt  noch 
höher  an,  es  tritt  eine  Pneumonie  des  linken  Oberlappens  anf.  2  Tage  nach 
Ausbruch  des  Exanthems  Exitus  letalis.  (Aufnahme:  18.  III. 03.  Scharlach- 
Exanthem:  20.  IIT.  03.)  —  Anatomische  Diagnose:  Diphtherie  des 
Kehlkopfes.  Absteigender  Groap.  Isolierte  bronchopneumonische  Herde  in 
beiden  Ober-  und  im  rechten  Unterlappen.  Konfluierende  Lobulärpneumonie 
im  linken  Unterlappen.     Enteritis  follicularis  acuta  im  Dünn-  und  Dickdarm. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Professor 
Dr.  von  Ranke,  spreche  ich  an  dieser  Stelle  meinen  aufrichtigsten 
Dank  aus  für  Überlassung  der  Krankengeschichten  zur  Be- 
arbeitung und  für  das  den  vorliegenden  Studien  bewiesene 
Interesse. 

München,  den  1.  September  1903. 
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(Mitteilung  aas  dem  Kinderspital  Zürich.) 

Über  Hämangiome. 

"Von 

BRUNHILDE  KRAMER, 

ÄTstin  aas  Leibitadt  (Kt.  Aargau). 

Einleitung. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  handelt  es  sich  um  eine  Zusammen- 
stellung von  147  Fällen  von  Hämangiomen,  die  im  Einderspital 
Zürich  seit  dem  Gründungsjahr  1874  in  Behandlung  gekommen  sind. 

Ich  habe  versucht,  einigen  klinischen  Fragen  gerecht  zm 
werden,  und  zwar,  da  die  Krankengeschichten  über  gewisse  Fragen 
keine  genügende  Auskunft  geben  und  geben  können,  mit  Hilfe 
von  Fragebogen,  die  ich  an  die  Eltern  der  Patienten  sandte.  Es 
wurden  ungefähr  118  Bogen  verschickt;  davon  kamen  88  be- 
antwoi*tete  zurück,  34  Patienten  kamen  persönlich  zur  Nach- 
untersuchung. Es  handelte  sich  um  Beantwortung  folgender  Fragen; 

1.  Ist  an  der  operierten  Stelle  das  Muttermal  je  wieder  auf- 
getreten? 

2.  Trat  im  Verlauf  der  Zeit  an  einer  andern  Körperstelle 
ein  ähnliches  Mal  auf  und  an  welcher?  War  das  Wachstum  des- 
selben ein  fortschreitendes? 

3.  Ist  bei  den  Eltern  oder  bei  Geschwistern  des  Patienten 
ein  ähnliches  Muttermal  vorhanden  und  an  welcher  Körperstelle? 

4.  Auf  welche  Ursache  wurde  damals  das  Muttermal  zurück- 
geführt, lag  ein  Versehen  der  Mutter,  ein  Schreck,  ein  Fall  und 
dergleichen  während  der  betreffenden  Schwangerschaft  vor  und 
in  welchem  Monate  der  Schwangerschaft? 

Da  mir  zum  klinischen  Material  noch  die  mikroskopischen 
Präparate  von  19  exstirpierten  Angiomen  zur  Verfügung  standen^ 
wurden  auch  diese  in  der  Arbeit  berücksichtigt. 


Krämer,  Über  Hämangiome.  281 

Definition. 

Bevor  wir  an  die  Betrachtung  einzelner  Krankengeschichten 
Q,  sei  mir  erlaubt,  eine  kurze  Definition  über  Angiom  zu 
geben  und  einiges  über  die  Arten,  die  Entstehung  und  Lokalisation 
dieser  Blutgei^sgeschwulste  anzuschliessen. 

Unter  Hämangiom  verstehen  wir  nach  Virchow^)  diejenige 
Geschwulst,  deren  Entstehung  auf  eine  Neubildung  von  Blut- 
gefässen und  eine  Neubildung  (Hyperplasie),  als  auch  eine  Ver- 
grösserung  (Hypertrophie)  der  Wandelemente  der  Gefasse  zurück- 
zuführen ist. 

Hyperplasie  und  Hypertrophie  lassen  sich  am  besten  am 
Eapillarangiom  demonstrieren,  wo  die  normalerweise  einschichtige 
Eapillarwand  im  angiomatösen  Zustand  2 — 3  Zellschichten  auf- 
weist. Die  einzelnen  Zellen  sind  vollsaftiger,  epithelähnlich, 
ragen  stärker  in  das  Gefässlumen  vor.  Die  Folge  der  Hyperplasie 
and  Hypertrophie  ist  eine  starke  Schlängelung  und  Windung  der 
Kapillaren. 

Wenn  wir  das  Angioma  racemosum  arteriale,  das  eine  diffuse 
Erweiterung  und  Schlängelung  der  arteriellen  Gefasse  einer  Körper- 
region darstellt,  ausschliessen,  so  unterscheidet  man  noch  2  Arten 
von  Blutgefässgeschwülsten,  nämlich  das  Angioma  simplex  oder 
die  Teleangiektasie  und  das  Angioma  cavernosum. 

Die  Teleangiektasie^)  soll,  wie  der  Name  sagt,  aus  einer 
Erweiterung  der  Endgefässe  hervorgegangen  sein,  sitzt  gewöhnlich 
in  der  Haut  des  Gesichts  oder  des  Halses,  und  zwar  meistens 
in  der  Cutis.  Wegen  der  hell-  oder  blauroten  Farbe,  durch  die 
reichliche  Gefässentwicklung  bedingt,  spricht  man  von  Naevus 
flammeus  (Feuermal),  Naevus  vinosus. 

Für  die  Entstehung  und  Ausbreitung  des  Angioma  simplex 
wird  der  Blutdruck  verantwortlich  gemacht,  und  zwar  in  der  Weise, 
dass  eine  Steigerung  des  Blutdrucks  als  Reiz  auf  das  Endothel 
wirkt,  das  mit  Hyperplasie  und  Hypertrophie  auf  denselben  ant- 
wortet. Die  Erweiterung  der  Gefasse  soll  durch  eine  vermehrte 
Stromgeschwindigkeit  zustande  kommen.  Da  nun  angenommen 
wird,  dass  bei  der  Angiombildung  sowohl  der  Blutdruck,  als  auch 
die  Stromgeschwindigkeit  ihre  Grenzwerte  überschreiten,  so  ist 
die    Folge    eine    Neubildung    und  Erweiterung    von  Blutgefässen. 


0  Yirchow,  Geschwülste.    Bd.  III. 

<)  Borst,  Die  Lehre  von  den  Geschwülsten.     Wiesbaden  1902. 
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Es  wird  die  Ansicht^)  vertreten,  dass  die  Erweiterung  der 
Kapillaren  nicht  ausschliesslich  ein  passiver  Vorgang,  sondern 
dass  das  primäre  Moment  ein  aktives  sei,  indem  durch  die  Ver- 
mehrung der  Wandelemente  eine  Nachgiebigkeit,  der  Gefässwand 
eintrete,  die  alsdann  dem  Blutdruck  mangelhaften  Widerstand 
leistet  und  eine  Kapillarerweiterung  zur  Folge  hat. 

Ribbert*)  hat  durch  Injektionsversuche  nachweisen  wollen, 
dass  die  kapillären  Hämangiome  selbständigen  Keimen  von  Gefäss- 
anlagen  ihre  Entstehung  verdanken  und  nicht  mit  den  angrenzenden 
Hautkapillaren  in  Beziehung  stehen;  neben  der  Geschwulst  selbst 
Hessen  sich  nur  noch  grössere  ab-  und  zuführende  Gefässe  injizieren. 
Ribbert  führt  diesen  Befund  als  Beweis  für  die  embryonale 
Abgeschlossenheit  der  Hämangiome  überhaupt  an,  sowohl  des 
Angioma  simplex,  als  auch  des  Angioma  cavernosum.  Letzteres 
soll  sich  in  den  meisten  Fällen  aus  einem  Angioma  simplex  ent- 
wickeln. Das  Angioma  simplex  selbst  ist  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  kongenital  oder  w^ird  einige  Tage,  Wochen  nach  der  Geburt 
bemerkt,  und  nicht  selten  wird  im  Laufe  der  Zeit  eine  kavernöse 
Umwandlung  beobachtet. 

Unter  Haemangioma  cavernosum*)  versteht  man  eine  Ge- 
schwulst, bestehend  aus  punkt-  bis  hirsekorngrossen  Bluträumen, 
von  einem  einfachen,  zarten  Endothel  ausgekleidet  und  mit  Blut 
gefüllt.  Das  Stützgewebe  ist  bindegewebiger  Natur,  ohne  reich- 
liche zellige  Elemente.  Oft  besteht  eine  Beimengung  von  elastischen 
Fasern  und  glatten  Muskelfasern.  Die  elastischen  Fasern  ermög- 
lichen ein  An-  und  Abschwellen  der  Geschwulst,  eine  Eigenschaft, 
die  übrigens  den  meisten  Gefasstumoren  zukommt.  Infolge  ver- 
langsamter Zirkulation  in  den  kavernösen  Angiomen  kommt  es 
nicht  selten  zur  Bildung  von  Thromben  und  Phlebolithen. 

Die  Autoren  sind  sich  darüber  nicht  einig,  aus  welchen 
Gefassabschnitten  die  Entwicklung  der  kavernösen  Angiome  her- 
vorgeht. Virchow,  Birch-Hirschfeld  und  andere  nehmen  an, 
dass  nach  vorausgegangener  Hyperplasie  und  Ektasie  von  Venen 
ein  Schwund  der  trennenden  Septen  zu  Stande  komme  und  in- 
folgedessen Konfluenz  der  benachbarten  Bluträume.  Borst*)  ver- 
tritt mit  Thoma  die  Ansicht,  dass  die  Entwicklung  aus  der 
Kapillarbahn  hervorgehe,    dass    die    kavernösen  Räume  zwischen 

*)  Virchow,  Geschwülste.     Bd.  III. 

>)  Ribbert,  Virchows  Archiv.     Bd.   151.     1898. 

*)  Virchow,  Geschwülste.     Bd.  III. 

*)  Borst,  Die  Lehre  von  den  Geschwülsten.     Wiesbaden  1902. 


Kram  er,  Über  Hämangiome.  283 

Arterien  und  Venen  eingeschoben  seien,  dass  zuerst  Hyperplasie 
2a  Stande  komme,  dann  Erweiterung  durch  den  Blutdruck  und 
endlich  die  Umbildung  zu  Hohlräumen.  Pilzer  ^)  vertritt  die 
Meinung,  dass  die  kavernösen  Hämangiome  aus  Blutungen  in  das 
Bindegewebe  hervorgehen,  wobei  die  Gewebe  um  die  Blutung 
herum  Wandbestandteile  der  kavernösen  Hohlräume  liefern, 
während  stets  neues  Blut  eindringt.  Rokitansky  nimmt  an, 
dass  die  kavernösen  Bluträume  sich  selbständig  entwickeln  und 
erst  später  mit  den  Gefässen  in  Verbindung  treten;  auch  das  in 
den  Räumen  enthaltene  Blut  soll  autochthones  Produkt  sein. 
Nach  Rindfleisch  werden  die  kavernösen  Angiome  so  gebildet, 
dass  längs  der  Gefässe  Keimgewebe  entsteht,  das,  nachdem  es 
sich  in  faseriges  Gewebe  mit  Spindelzellen  umgebildet  hat,  einen 
Zag  auf  die  Gefässwand  ausübt  und  dieselbe  ausdehnt. 

Die  kavernösen  Angiome  infiltrieren  das  umgebende  Gewebe 
entweder  difi'us,  oder  sie  sind  durch  eine  Bindegewebskapsel 
scharf  von  der  Umgebung  abgegrenzt.  Die  abgekapselten 
Angiome  2)  sind  stets  kavernöser  Art;  sie  bleiben  meist  klein, 
bohnen-haselnussgross.  Die  Kapsel  ist  als  Produkt  der  Reaktion 
des  umgebenden  Bindegewebes  zu  betrachten. 

Die  Hämangiome  teilt  man  in  äussere  und  innere  ein.  Zu 
den  äussern  gehören:  1.  die  kutanen,  2.  die  subkutanen  Angiome. 
Bei  den  innern  Angiomen  unterscheidet  man:  muskuläre,  glan- 
duläre, ossäre.  Auch  die  Angiome  der  Schleimhäute  (z.  B.  des 
Mundes)  werden  zu  den  innern  gerechnet.  Die  äussern  Angiome 
sind  die  weitaus  häufigsten  und  unter  diesen  diejenigen,  welche 
sich  auf  Gesicht  und  Hals  lokalisieren.  Virchow  hat  die  äussern 
Angiome  mit  den  embryonalen  Gesichts-  und  Kiemenspalten  in 
Beziehung  gebracht;  in  der  Tat  knüpft  sich  an  diese  Stellen 
vielfach  die  Entwicklung  der  Gefässe.  Auch  die  Hämangiome 
im  Bereich  der  Genitalien  sind  als  fissurale  zu  betrachten.  Andere 
Angiome  kommen  im  Gebiet  einer  Nervenausbreitung  vor,  z.  B. 
im  Gebiet  des  Trigeminus;  sie  werden  dann  mit  Recht  neuro- 
pathische  Angiome  genannt.  Je  nach  dem  Sitz  der  Angiome 
in  der  Gegend  der  oberen  Kiemenspalte,  dei  Mund-Nasenspalte, 
Tränenspslte ,  Augenspalte  unterscheidet  Virchow  aurikuläre, 
labiale,  nasofrontale,  palpebrale,  buccale  Angiome.  Auf  dem 
behaarten    Kopf   sind    die    Tubera    parietalia,    die    Gegend    der 

1)  Pilzer,  Virchows  Archiv.    Bd.  165. 
3)  Virchow,  Geschwülste.    Bd.  III. 
Jahrbuch  f.  KlnderbeilkUDde.    N.  F.    LX,  ErgänzuDgshefi.  19 
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Sataren  and  Fontanellen  Prädilektionsstellen.  Am  Hals  und 
Nacken  fällt  wiederom  der  grössere  Teil  ins  Gebiet  der  Kiemen- 
spalten, was  haaptsächlich  für  die  snbmaxillären  and  retroaari* 
kalären  Formen  gilt.  Was  die  Extremitäten  anbetrifft,  so  sind 
die  obem  häafiger  befallen  als  die  antem. 

Krankengeschichten: 

Es  werden  nur  diejenigen  Krankengeschichten  wiedergegeben, 
die  sich  auf  Patienten  beziehen,  deren  Angiome  ich  mikro- 
skopisch untersuchte,  ferner  5  weitere,  die  besonderes  Interesse 
beanspruchen. 

i.  Anoa  Moser,  l>/s  Jahre  alt,  zeigte  gleich  nach  der  Gebort  rote 
Flecken  vor  dem  linken  Ohr,  die  beständig  wachsen.  Die  Lippen,  die  an- 
fangs keine  Abnormität  aufwiesen,  worden  allmählich  yolominöser.  Es  kamen 
daselbst  rote  Flecken  znm  Vorschein.  Patientin  hatte  yon  Gebart  an  Dyspnoe, 
bellenden  Husten  ond  raahe  Stimme  gehabt:  das  Schlingen  habe  oft  Hosten- 
antälle  aasgelöst.  Beim  Spitaleintritt  hatte  Patientin  eine  erschwerte,  keuchende, 
geräaschvoUe  Atmung.  Die  Unterlippe  war  stark  geschwollen,  vorgewölbt 
and  duokelrot  gefärbt.  Schwellang  und  Rötung  l  cm  aaf  die  linksseitige 
Wangenschleimhaut  ausgedehnt.  Zahnfleisch  des  Unterkiefers  ebenfalls  ge- 
schwollen  und  dankelrot.  Zange,  Gaumen  gerötet;  geringe  Beröhrungen  des 
Gaumens  riefen  Blutangen  hervor.  Rechter  Unterkiefer  dicker  als  linker. 
Vor  dem  linken  Ohr  befand  sich  eine  4  cm  lange  Kette  kleiner  Angiome. 
Wegen  starker  Dyspnoe  wurde  die  Tracheotomia  superior  vorgenommen. 
Dabei  zeigte  es  sich,  dass  eine  stark  getollte  Vene,  die  von  einem  Knäuel 
ektatischer  Venen  auf  den  ersten  Tracheairin  gen  sitzend  ausging,  aber  Trachea, 
Ring-  und  Schildknorpel  verlief.  Kauterisation  der  Angiome  an  Ohr  and 
Lippe  in  mehreren  Sitzungen.  4  Monate  nach  der  1.  Kauterisation  Exitus  an 
Pneumonia  lobularis. 

2.  Ernst  Sauter,  3  Jahre  alt,  mit  angeborenen  Teleangiektasien,  die 
beim  Spitaleintritt  beinahe  die  ganze  linke  Gesichtshälfte  einnahmen,  von 
intensiv  roter  Farbe,  auf  der  Stirn  nur  um  l'/s  cm  von  der  Medianlinie 
zurückbleibend,  zwischen  den  Augenbrauen  in  die  Medianlinie  rückend;  auf 
der  Nase  überschritt  die  Affektion  die  Mittellinie  um  2-^3  mm,  erreichte  an 
der  Oberlippe  die  Mittellinie,  dehnte  sich  jedoch  am  Kinn  bis  zum  ander- 
seitigen  Mundwinkel  aas,  wich  anter  dem  Kinn  wiederum  von  der  Mittel- 
linie ab  und  erstreckte  sich  bis  zum  vorderen  Rand  des  Cuculiaris.  Auch 
die  Hake  Seite  des  behaarten  Kopfes  war  befallen,  mit  Ausnahme  des  Hinter- 
hauptteils. Die  linke  Gesichtshälfte  erschien  hypertrophisch  und  die  Distanz, 
von  der  Mitte  des  Filtrums  der  Oberlippe  bis  zur  Spitze  des  Tragus  über 
die  Wange  gemessen,  betrug  rechts  12,3  cm,  links  hingegen  18,4  cm.  Links  oben 
fehlte  der  mittlere  Schneidezahn.  Ober-  und  Unterlippe,  linke  Wange  fühlten 
sich  bedeutend  verdickt  an.  Das  Zahnfleisch  der  linken  Seite,  sowie  die 
linke  Zuugenhälfte,  das  Palatum  durum  und  molle  waren  ebenfalls  volamioöser 
lind   röter   als   normal.    Angiome    befanden  sich  ferner  aaf  dem  Manubriam 


Krämer,  Über  HämaDgiome.  285 

sterDi,  in  derFossajagalaris,  über  dem  Malleolas  ezternus  der  rechten  untern 
Sztremit&t)  an  der  Planta  pedis  deztra,  an  der  Hinterbacke  der  linken 
Eztremit&t,  an  der  linken  Planta  pedis  und  am  linken  äusseren  Fussraudei 
Rote  FärboDg  der  Flecken  verschwand  anf  Druck.  Der  Tr&ger  dieser 
multiplen  Angiome  war  ein  Idiot 

3.  Fridoline  Grimm,  8  Monate  alt,  kam  mit  mehreren  stecknadel- 
kopfgrossen Geschwülstchen  von  roter  Farbe  zur  Welt,  Bei  der  Aufnahme 
befand  sich  zwischen  Mamillar-  und  vorderer  Axillarlinie  rechterseits  eine 
3  cm  lange,  l^s  cm  breite,  2^4  mm  hohe,  blutrote  Geschwulst,  von  höckeriger 
Oberfl&che  und  nnregelmässiger  Begrenzung.  Geschwulst  fühlte  sich  weich 
an,  kompressibel,  auf  Druck  erblassend.  Eine  2.  Geschwulst  zwischen 
rechtem  Rippenbogen  und  Nabel  in  der  Parasteinallinie.  Eine  8.  über  dem 
rechten  Trochanter,  eine  4.  dicht  neben  dem  rechten  Skapularrand, 
Höhe  der  5.  Rippe,  eine  5.  auf  dem  rechten  Stirnbein,  eine  6.  auf  der 
Volarseite  der  Nagelphalanx  der  rechten  grossen  Zehe.  Exstirpation  und 
Thermokauterisation  der  multiplen  Angiome.    Keine  Heredität. 

4.  Anna  Haarlacher,  10  Monate  alt,  kam  zu  früh  zur  Welt,  zeigte^ 
als  die  Haut  etwas  blässer  geworden  war,  ein  flaches,  rotes  Muttermal  von 
Haseln nssgrösse,  das  allmählich  grösser  und  über  das  normale  Hantnivean 
erhaben  wurde.  Beim  Spitaleintritt  befand  sich  3  cm  rechts  von  der  grossen 
Fontanelle  auf  der  Goronarnaht  eine  fast  haarlose  Stelle  von  intensiv  blau- 
roter Farbe,  2  cm  lang,  1  cm  breit,  2  mm  über  das  normale  Hautniveau  er- 
haben. Die  Geschwulst  war  auf  dem  Knochen  leicht  beweglich,  kompressibel 
und  wölbte  sich  beim  Schreien  stärker  vor.  Patientin  litt  zugleich  an  einem 
Vitium  cordis  congenitum.    Das  Angiom  wurde  mit    der  Schere    abgetragen. 

Nach  16^1  Jahren  kein  Rezidiv;  kein  weiteres  Angiom  aufgetreten; 
keine  Heredität;  als  Ursache  des  Angioms  soll  der  Geburtshelfer  die  Zange 
beschuldigt  haben,  da  es  sich  bei  der  Patientin  um  eine  Zangengeburt  ge- 
handelt hatte. 

5.  Anna  Brunner,  9  Monate  alt,  wurde  mit  der  Zange  extrahiert, 
zeigte  infolgedessen  eine  geschwollene  rechte  Wange,  3  Monate  später  einen 
blauen  Fleck  auf  dieser  Wange,  aus  dem  sich  eine  Geschwulst  herausbildete. 
Bei  der  Aufnahme  war  die  rechte  Wange  gegenüber  der  linken  stark  ver- 
dickt und  geschwollen,  die  Geschwnlst  Hess  sich  deutlich  abgrenzen.  In  der 
Mitte  zwischen  Mund  und  äusserem  Gehörgang  befand  sich  eine  2  franken- 
stfickgrosse,  bläuliche  Verfärbung  in  der  Haut.  Exzision  des  Angioms.  — 
Nach  8Vs  Jahren  kein  Rezidiv;  kein  anderweitiges  Angiom  aufgetreten;  keine 
Heredität:  als  Ursache  wird  die  Zangengeburt  angegeben. 

6.  Maria  Banvecchio,  5  Monate  alt,  zeigte  bald  nach  der  Geburt 
einen  blauroten  Fleck  am  Hinterhaupte,  der  allmählich  grösser  wurde  und 
das  normale  Hautniveau  übei ragte.  Die  Geschwulst  wuchs  besonders  rasch 
in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Spitaleintritt.  Bei  der  Aufnahme  sass  auf  der 
rechten  Hinterhauptsseite  eine  kioderfaustgrosse  Geschwulst,  deren  Hant- 
bedeckung bläulich  aussah  und  intensiv  kirschrote  Flecken  und  Streifen  zeigte. 
Haarwuchs  über  dem  Tumor  spärlich.  Konsistenz  teigig.  Tumor  kompressibel. 
Exzision  der  Geschwnlst,  die  bis  auf  den  Musculus  occipitalis  reichte. 

19* 
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Mikroskopischer  Befand.  Leicht  höckerige  Oberfläche  der 
Epidermis.  Papillen  angleichmässig  nnd  abgeflacht.  Unmittelbar  unterhalb 
des  Papillarkörpers  beginnt  die  Geschwulst,  sowohl  als  Angioma  simplez 
fa/pertrophicum,  als  anch  als  Angioma  cayernosnm.  Die  Hauptmasse  der 
Geschwulst  sitzt  im  subkutanen  Fettgewebe,  wird  durch  starke  Binde- 
gewebssepten  in  Läppchen  eingeteilt,  die  im  Bereich  des  affizierten  Gewebes 
die  Fettläppchen  substituieren.  An  allen  Kapillaren,  an  allen  kavernösen 
Gefässräumen  fallen  die  auskleidenden  Endothelien  durch  Grösse  und  epithel- 
ähnliche, bläschenförmige  Gestalt  auf.  Die  Kerne  sind  meistens  an  der 
oberen  Peripherie  der  Zellen  gelegen.  Die  Wandungen  der  Gefasse  sind 
mehrschichtig.  In  der  Wand  von  grösseren  kayernösen  Gefässräumen  finden 
sich  knotenförmige  Verdickungen,  die  zam  Teil  stark,  in  ihren  Anfängen  nur 
wenig  in  das  Gefässlumen  vorragen.  Einzelne  dieser  Verdickungen  füllen 
das  Gefässlumen  beinahe  aus.  Alle  sind  von  dem  erwähnten  bläschen- 
förmigen Endothel  ausgekleidet,  das  sich  ohne  weiteres  auf  die  Knotenober- 
fläche fortsetzt.  Diese  knotenförmigen  Gefässwandverdickungen  bestehen  aus 
plasmareichen,  spindelförmigen,  dicht  aneinander  liegenden  Zellen.  Im 
Präparat  sehen  wir  ferner  Qaer-  und  Längsschnitte  von  Nerven.  Auch  diese 
zeigen  im  hohen  Grade  kavernöse  Veränderungen.  In  manchen  Nervenqner- 
schnitten  ist  der  grösste  Teil  der  Nervenfasern  durch  Angiomgewebe  ersetzt. 
Zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  befinden  sich  Bindegewebszellen.  Wir 
haben  es  also  mit  einem  sehr  interessanten  Angioma  simplex  (hjpertrophicum) 
et  cavernosum  vorzugsweise  des  subkutanen  Gewebes  zu  tun,  das  neben 
kavernösen  Veränderungen  der  Nerven,  knotenförmige  Verdickungen  von 
Wandungen  kavernöser  Gefässe  zeigt. 

7.  Emilie  Schwarzenbach,  1  Jahr  alt,  zeigte  mit  9  Monaten  am 
linken  Vorderarm  eine  weich  anzufühlende  Geschwulst  mit  blauroter  Haut- 
bedeckung.  Die  Geschwulst  nahm  allmählich  zu,  und  bei  der  Aufnahme  fand 
sich  am  linken  Vorderarm  eine  hühnereigrosse  Geschwulst,  über  welcher  die 
Haut  bläulich  verfärbt  war  und  einige  dunkel-blaurote,  sternförmige  Zeich- 
nungen aufwies.  Geschwulst  war  verschieblich,  zeigte  schlaffe  Fluktuation, 
und  beim  genaueren  Abtasten  erhielt  man  das  Gefühl  von  bleistiftdicken 
Strängen.  Tumor  Hess  sich  auf  Druck  verkleinern.  Über  dem  oberen  Teil 
des  Kreuzbeins  befand  sich  eine  Gruppe  von  linsen-  bis  erbengrossen,  teleangiek- 
tatischen  Stellen.  Diagnose:  Angioma  cavernosum  antibrachii  sin.,  Teleang. 
reg.  ossis  sacri.  Exstirpation  des  Angioms  am  Arm,  Kauterisation  der  Angiome 
über  dem  Sacrum. 

Mikroskopischer  Befund:  Das  Präparat  zeigt  eine  feinhöckerige 
Oberfläche.  Im  Corinm  befinden  sich  zahlreiche  Haarbalgquerschnitte,  Talg- 
drüsen, Schweissdrüsen.  Die  angiomatösen  Partien  sitzen  im  subkutanen 
Bindegewebe;  sie  sind  durch  Bindegewebssepten  in  kleinere  und  grössere 
Felder,  Läppchen  eingeteilt.  Diese  setzen  sich  in  der  Hauptsache  aus  klein- 
kalibrigen,  hypertrophischen  Kapillaren  zusammen,  andererseits  sind  auch 
Läppchen  aus  kavernösen  Blutgefässen  gebildet,  vorhanden.  Diagnose:  Angioma 
simplex  hypertrophicum  et  Angioma  cavernosum. 

8.  RosaSauter,  ^ji  Jahre  alt,  zeigte  5  Wochen  nach  der  Geburt 
einen  10  rappenstuckgrossen  Tumor,  auf  der  Oberlippe  sitzend,  mit  schmalen 
Ausläufern  gegen  den  Lipponsanm  hin.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  an  der 
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Oberlippe  eine  kirschgrosse  Geschwulst,  hauptsächlich  der  Schleimhaut  an- 
gehörend, bis  zur  Lippen* Alveolarschleimhaotfalte  reichend  und  daselbst  einen 
Ausläufer  gegen  die  Spitze  des  Frenulam  sendend.  Die  Geschwulst  zeigte  ein 
blaurotes  Kolorit  und  erblasste  auf  Druck.  Ezzision  der  Geschwulst«  Nach 
15  Jahren  kein  Rezidiv;  kein  anderweitiges  Angiom;  keine  Heredität;  keine 
angebliche  Ursache. 

Mikroskopischer  Befund:  Epidermis  über  dem  Angiom  beinahe 
glatt.  Die  angiomatösen  Partien  beginnen  unmittelbar  unter  der  Epidermis. 
Sie  werden  durch  von  oben  nach  unten  ziehende  Bindegewebssepten  in 
Läppchen  geteilt,  die  an  Stelle  der  Fettläppchen  des  subkutanen  Gewebes 
getreten  sind.  Das  Angiomgewebe  drängt  sich  an  der  Basis  zwischen  die 
Maskelfasem.  Die  Geschwulst  besteht  aus  kleineren  und  grösseren  kaver- 
nösen Geweben,  die  z.  T.  mit  roten  Blutkörperchen  ausgefüllt  sind  und  zell- 
reiche Wandungen  aufweisen.  Diagnose:  Kutanes,  subkutanes  und  muskuläres 
Angioma  simplex  et  cavernosum. 

9.  LinaSchoch,  17  Wochen  alt,  brachte  einige  rote  Flecke  in  der 
rechten  Stirngegend  mit  auf  die  Welt.  Diese  vergrösserten  sich  trotz  Ätzung. 
Bei  der  Aufnahme  fand  sich  auf  der  rechten  Stirnhälfte  über  dem  äusseren 
Augenwinkel  eine  franken stuckgrosse,  blaurote,  wenig  prominierende  Ge- 
schwulst von  weicher  Beschaffenheit.  Ezzision  der  Geschwulst.  Nach 
15  Jahren  kein  Kezidiv,  keine  Heredität;  als  Ursache  wird  der  Anblick  eines 
Hannes  mit  grosser  Feuerflamme  angegeben. 

Mikroskopischer  Befund:  Oberfläche  des  Präparates  glatt.  Die 
angiomatösen  Gofässe  beginnen  bereits  im  Gorium,  wo  auch  vereinzelte 
Haarbälge,  Talg-  und  Schweissdrüsen  vorhanden  sind.  Die  eigentliche 
Geschwulst  beginnt  aber  erst  im  subkutanen  Gewebe  und  zeigt  eine  Felde- 
rung.  Das  Angiom  besteht  aus  engen,  gewundenen,  kernreichen  Kapillaren 
and  angiomatösen  Gefässen  mit  weiterem  Lumen;  letztere  unregelmässig  im 
Angiom  zerstreut,  aber  besonders  nach  der  Basis  der  Geschwulst  zahlreicher 
vorhanden.  Daselbst  dringen  die  angiomatösen  Gefässe  zwischen  die  Muskel- 
fasern.    Diagnose:  Angioma  simplex  hjpertrophicum  et  Angioma  cavernosum. 

10.  Ernst  Nohl,  V4  J&^i*  ^^^  ^^^  ^^  normalen  Ende  der  Schwanger- 
schaft mit  Hülfe  des  Kaiserschnittes  zur  Welt,  zeigte  gleich  nach  der  Geburt 
rote  Punkte  links  von  der  Raphe  perinei.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  an 
jener  Stelle  eine  20  rappenstückgrosse,  3  mm  prominierende,  blaurote  Ge- 
schwulst, die  sich  weich  anfühlte  und  mit  der  Haut  verschieblich  war.  Auf 
der  ulnaren  Seite  der  Mitte  des  linken  Vorderarms  befand  sich  eine 
10  rappenstückgrosse  Geschwulst  von  gleicher  Beschaffenheit.  Ezzision  des 
Angioma  verrucosum  perinei  et  Angioma  antibrachii. 

Mikroskopischer  Befund:  Angiom  von  beinahe  glatter  Oberfläche 
teilweise  starke  Einsenkung  von  Epithelzapfen.  Die  angiomatösen  Partien 
reichen  bis  unter  die  Epidermis.  Durch  Bindegewebssepten  kommt  eine 
nngleichmässige  Felderung  zustande.  Die  Wandung  der  Kapillaren  ist 
verdickt,  kemreich;  die  Kapillaren  zeigen  Ausbuchtungen  und  Erweiterungen 
in  ihrem  Verlauf.  Die  Wandung  der  kavernösen  Gefässräume  ist  weniger 
kernreich.  Sitz  des  Angioms  im  Gorium  und  subkutanen  Gewebe.  Diagnose: 
Angioma  simplez  hypertrophicum  et  Angioma  cavernosum. 
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11.  Bert  ha  Bosshardt,  8  Mooate  alt,  zeigte  bei  der  Geburt  ein 
IVs  cm  langes,  Vi  ^^  breites,  ziemlich  rasch  wachsendes  and  5  Wochen  vor 
dem  Spitaleintritt  ulzerierendes  Angiom.  Bei  der  Aufnahme  fand  sich  links 
hinten  über  dem  Angulns  scapalae  eine  tamorartige  Vorwölbnng  mit  fein- 
höckeriger, blutroter  Oberfläche.  Im  Zentrum  der  Geschwulstoberfl&che  fand 
sich  eine  zweifrankenstuckgrosse  Erosion,  die  auf  Berührung  leicht  blutete 
und  wallartige  Ränder  aufwies.  Exstirpation  des  Angioms.  —  Nach  13  Jahren 
kein  Rezidiv,  kein  anderweitiges  Angiom  aufgetreten;  ein  älteres  Geschwister 
soll  eine  ähnliche  Geschwulst  gehabt  haben,  die  spontan  verschwand;  keine 
angebliche  Ursache. 

Mikroskopischer  Befund:  Stark  höckerige  Oberfläche  des  Präpa- 
rates; auf  den  grossen  Höckern  sitzen  kleinere,  so  dass  man  an  ein 
Papillom  erinnert  wird.  Die  angiomatösen  Gefässe  beginnen  in  der  Cutis, 
Gruppen  um  die  Haarbälge  bildend.  Von  hier  dringen  die  Ausläufer  diffus 
in  das  subkutane  Fettgewebe  vor.  Es  handelt  sich  um  ein  kutanes  und 
subkutanes  Angiom.  Die  angiomatösen  Partien  setzen  sich  aus  gewundenen, 
kemreichen  Kapillaren  zusammen.  Es  sind  keine  grösseren  kavernösen 
Bluträume  vorhanden.  An  vielen  Kapillaren  ist  wegen  ihrer  Isoliertheit 
im  Fettgewebe  deutliche  Gefässsprossung  zu  sehen.  Diagnose:  Kutanes  und 
subkutanes  Angioma  simplex. 

12.  Emma  Graf,  1  Vi  Jahre  alt,  zeigte  bei  der  Geburt  ein  fnnfrappenstück- 
grosses,  blaurotes,  langsam  wachsendes  Angiom,  das  bei  der  Aufnahme  gut 
abtastbar  war  und  rötliche  Streifen  auf  der  Oberfläche  zeigte,  die  auf  Druck 
verschwanden.    Ezzision  des  Angioma  regionis  nuchae. 

Mikroskopischer  Befund:  Bei  der  makroskopischen  Betrachtung 
des  Präparates  sieht  man  einzelne  dunkle,  scharf  umschriebene  Punkte  in 
durchscheinendem  Gewebe.  Mikroskopisch  erweisen  sie  sich  als  Knäuel  von 
Quer-  und  Längsschnitten  von  Kapillaren.  Jeder  einzelne  Knäuel  scheint  ein 
Fettiäppchen  zu  substituieren,  hebt  sich  an  einzelnen  Stellen  scharf  vom 
umgebenden  Fettgewebe  ab.  Die  Angiomiäppchen  bestehen  aus  engeren  und 
weiteren  Kapillaren  mit  hypertrophischen  Wandungen.  Einige  Läppchen 
sind  gleichsam  von  einer  Kapsel  umgeben,  aus  Kapillaren  gebildet.  Zwischen 
einzelnen  Kapillaren  sind  Schweissdrüsengänge  mit  ihren  grossen  kubischen 
Epithelien  sichtbar.  Stellenweise  wird  das  Fettgewebe  auch  diffus  von 
angiomatösen  Kapillaren  durchsetzt,  und  an  diesen  ist  wegen  der  mehr  oder 
weniger  guten  Isoliertheit  die  Gefässsprossung  zu  sehen.  Diagnose:  Sub- 
kutanes Angioma  simplex  hjpertrophicum. 

13.  Jakob  Egger,  6  Monate  alt,  zeigte  bald  nach  der  Geburt  einen 
kleinen  roten  Fleck  an  der  Stirn  über  dem  rechten  Auge.  Bei  der  Auf- 
nahme befand  sich  ^^  cm  oberhalb  der  linken  Augenbraue  ein  länglicher, 
etwas  über  die  normale  Haut  prominierender,  blauroter  Tumor,  2  cm  hoch, 
IVs  cm  breit,  auf  Druck  erblassend.  Exzision  des  Angioms.  —  Nach 
5^9  Jahren  kein  Rezidiv;  kein  anderweitiges  Angiom  aufgetreten;  keine 
Heredität;  als  Ursache  wird  ein  Schreck  angegeben. 

Mikroskopischer  Befund:  Epidermis  fehlt  im  Präparat.  Es  handelt 
sich  um  ein  sehr  zellreiches,  von  spärlichen  Bindegewebssepten  durchzogenes 
Angiom,  dessen  Blutgefässe  grösstenteils  collabiert  sind  und  als  solide  Zell- 
stränge   erscheinen.      Die    Kapillarwandung    ist    kernreich,    hypertrophisch. 
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Ad  der  Basis  der  GeschwaUt  befinden  sich  grössere  Bluträume.  Das  Angiom 
zeigt  ebenfalls  Einteilung  in  Läppchen.  Z'svischen  den  Kapillaren  sind  Haar- 
bilge, Talg-  und  Schweissdrüsen  sichtbar.  Diagnose:  Angioma  simplex 
fajpertrophicum  mit  Ausnahme  weniger  kayernöser  Gef&ssräame. 

14.  Rudolf  Briner,  14  Wochen  alt,  zeigte  mit  3  Wochen  in  der 
linken  Glatealfalte  ein  örappenstückgrosses,  rotes  MnttermaU  das  sich  ver- 
grösserte.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  eine  auf  der  Innenseite  des  linken 
Oberschenkels  beginnende,  bis  in  die  Gegend  des  Tuber  ischii  reichende, 
4*/]  cm  lange,  3'/t  cm  breite,  etwas  prominente,  blaurote,  auf  Druck  er- 
blassende Geschwulst.  Ezzision  des  Angioms.  —  Nach  5  Jahren  kein  Rezidiv; 
kein  anderweitiges  Angiom  aufgetreten ;  keine  angebliche  Ursache ;  ein 
jüngeres  Brüderchen  soll  auf  dem  Rücken  ein  Angiom  haben. 

Mikroskopischer  Befund:  Oberfläche  leicht  höckerig.  An  einer 
Stelle  besteht  ein  Defekt  des  Epithels,  sodass  hier  die  angiomatösen  Partien 
unbedeckt  vorliegen.  Das  Angiom  beginnt  unter  dem  Epithel.  Es  wird  von 
Biodegewebssepten  in  Felder  eingeteilt.  Es  setzt  sich  aus  stark  gewundenen, 
dickwandigen,  kernreichen  Kapillaren  und  —  mittelgrossen  Bluträuroen  zu- 
sammen. Manche  zeigen  die  als  Zeichen  der  Hypertrophie  aufgefasste  Ab- 
bebang des  Endothels.  Haarbälge,  Erectores  pilorum,  Schweissdrüsen  ziem- 
lich spärlich  vorhanden.  Sitz  des  Angioms  im  kutanen  und  subkutanen 
Gewebe.  Diagnose :  Angioma  simplex  hjpertrophicum  mit  wenig  grösseren, 
kavernösen  Bluträumen. 

15.  Emil  Wy sslin g,  ^1^  Jahr  alt,  brachte  2  progrediente  rote  Mutter- 
male mit  zur  Welt.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  in  der  Gegend  dos  rechten 
Angulns  scapulae  eine  leicht  prominierende,  scharf  umschriebene,  haselnuss- 
grosse,  dnnkelrote,  auf  Druck  erblassende  Geschwulst.  Eine  zweite  von 
ähnlicher  Beschaffenheit  auf  dem  linken  Zeigefinger,  auch  auf  deu  Mittel- 
finger übergehend.  Ezzision  des  Angioms  am  Rücken,  Thepmokauterisation 
des  Fingerangioms.  Nach  4^/t  Jahren  kein  Rezidiv ;  kein  anderweitiges 
Angiom  aufgetreten ;  keine  angebliche  Ursache ;  Vater  des  Patienten  soll  au 
der  rechten  Wange  ein  erdbeerförmiges  Angiom  gehabt  haben. 

Mikroskopischer  Befund:  Hautbedeckung  über  dem  Angiom 
höckeriger  als  an  normalen  Stellen.  Das  Angiom  erstreckt  sich  bis  unter 
die  Papillen.  Diese  sind  flacher  als  normalerweise.  Unter  den  Papillen  be- 
finden sich  ziemlich  grosse  kavernöse  Räume.  Nach  abwärts  nimmt  die  Ge- 
schwulst an  Dichte  zu  und  ist  unregelmässig  gefeldert.  Endothel  an  manchen 
Stellen  abgehoben,  nimmt  an  weitern  Gefässquerschnitten  kubische  Gestalt 
an.  Schweissdrüsen,  Talgdrüsen,  Haarbälge,  Arectores  pilorom  vorhanden. 
Sitz  des  Angioms  im  Corium  und  subkutanen  Gewebe.  Diagnose:  Angioma 
simplex  hypertrophicum  et  Angioma  cavernosum. 

16.  Lina  Nordmann,  l'/z  Jahre  alt,  hatte  von  Geburt  an  auf  der 
rechten  Stirnseite  eine  kleine,  rote  Geschwulst,  die  rasch  wuchs.  Einige 
Monate  vor  der  Aufnahme  wurde  auf  dem  behaarten  Kopf  eine  ähnliche 
Ge^sgeschwulst  beobachtet.  Beim  Spitaleintritt  befand  sich  über  dem 
rechten  Tuber  frontale  ein  Angiom  von  2^}  cm  Länge,  2  cm  Breite,  6  mm 
Höhe.     Das  Angiom  über  dem  rechten  Scheitelbein,    4  cm  lang,   8  cm  breit, 
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l'/t  cm  hucb,  war  aaf  der  Oberfläche  zerklüftet  nnd  zeigte  2  grössere  Defekte, 
eitrig  belegt.    Ezzision  beider  Angiome. 

Mikroskopischer  Befand:  Das  Angiom  hat  eine  anregelmässig 
höckerige  Oberfläche.  4n  einer  Stelle  besteht  ein  Defekt,  der  sich  aaf  die 
Epidermis  und  teilweise  aaf  das  Gorium  erstreckt.  Zu  beiden  Seiten  des 
Defekts  ist  die  Epidermis  verdickt.  Der  Geschwörshoden  grenzt  anmittelbar 
an  die  angiomatösen  Stellen.  Zwischen  Epidermis  und  Angiom  befindet  sich 
im  übrigen  eine  Schicht  von  Bindegewebe,  dem  Gorium  angehörend  and  von 
Haarbälgen,  Talg-  nnd  Schweissdrüsen  durchsetzt,  jedoch  weniger  reichlich, 
als  im  angrenzenden  normalen  Gewebe.  Das  Angiom  sitzt  im  subkotanen 
Fettgewebe.  Es  handelt  sich  hauptsächlich  um  Kapillaren  mit  äusserst  engem 
Lumen,  so  dass  man  den  Eindruck  von  soliden  Zellsträngen  bekommt.  Das 
Angiom  zeigt  aber  aach  grössere  BluträamCf  besonders  nach  der  Basis  za. 
Da  und  dort  befinden  sich  Lücken  durch  Fettgewebe  ausgefüllt.  Die  Ab- 
grenzung des  Angioms  ist  ziemlich  scharf.  Diagnose:  Angioma  simplex 
hypertrophicum  et  Ang.  cavernosum  (ulceratum). 

Ein  zweites,  nicht  ulzeriertes  Angiom  von  derselben  Patientin  ist  dem 
soeben  beschriebenen  sehr  ähnlich,  so  dass  ich  auf  eine  Beschreibung  ver- 
zichten kann. 

17.  Auguste  Häusler,  IV4  Jahre  alt,  wurde  2  Monate  za  früh  ge- 
boren, zeigte  2  Monate  nach  der  Geburt  einen  kleineUf  roten  Fleck  auf  dem 
behaarten  Kopf.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  über  dem  hintern  Drittel 
der  grossen  Fontanelle  eine  halbkugelige,  nussgrosse  Geschwulst,  deren  Haut- 
bedeckung verdünnt  und  gerötet  war.    Ezzision  des  Angioms. 

Mikroskopischer  Befund:  Höckerige  Oberfläche.  Unter  der  Epi- 
dermis befindet  sich  ein  Saum  von  Bindegewebe,  frei  von  angiomatösen 
Wucherungen.  Erst  unterhalb  des  Bindegewebssaumes  beginnen  letztere. 
Die  Haarbälge,  Talg-  und  Schweissdrüsen,  Arectores  pilorum  sind  spärlicher 
vertreten,  als  im  normalen  Gewebe.  Das  Angiom  liegt  hauptsächlich  im 
subkutanen  Binde-  und  Fettgewebe.  Die  angiomatösen  Kapillaren  zeigen 
hypertrophische  Wandungen  mit  hyperplastischen  Wandelementen.  Es  sind 
auch  ziemlich  viele  grössere,  kavernöse  Blnträume  vorhanden,  die  mehr  nach 
der  Basis  des  Tumors  liegen,  aber  auch  im  obersten  Teil  des  Angioms  liegen 
solche  zerstreut;  einige  weisen  epithelähnliche,  kubische  Endothelzellen  auf. 
Diagnose:  Angioma  simplex  hypertrophicam  et  Ang.  cavernosum. 

18.  Anna  Schilling,  5^9  Monate  alt,  zeigte  4  Wochen  nach  der  Gebart 
einen  progredienten,  punktförmigen  Fleck  oberhalb  des  rechten  Auges.  Bei 
der  Aufnahme  befand  sich  oberhalb  der  Mitte  der  rechten  Augenbraue  eine 
gut  erbsengrosse,  blaurote  Geschwulst,  von  weicher  Konsistenz  und  scharf 
von  der  Umgebung  abgegrenzt.  Exzision  des  Angioms.  V«  Jsdir  nach  der 
Operation  stecknadelkopfgrosses  Hezidiv  in  der  Narbe,  das  während  8  Jahre» 
jedoch  nicht  grösser  wurde.  Auf  dem  rechten  Rippenbogen  hat  Pat.  ein 
Zwetschgengrosses  Mal,  aus  einem'  weitmaschigen  Netz  ektatischer  Gefässe 
bestehend;  keine  Heredität;  als  Ursache  wird  das  Betrachten  einer  Feuers- 
branst  im  Beginn  der  Schwangerschaft  angegeben,  trotzdem  die  Matter  damals 
noch  nichts  von  ihrer  Schwangerschaft  gewusst  hatte. 

Mikroskopischer  Befund:  Das  Angiom  zeigt  eine  feinhöokerige 
Oberfläche.    Unter  der  Epidermis  befindet  sich  eine  Bindegewebsschicht,  dem 
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Coriam  angehörend.  Haarb&lgei  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen  vorhaDden.  Das 
Angiom  sitzt  im  Bereich  des  subkotaneo  Fett-  und  Bindegewebes.  Abgrenzung 
nach  oben  und  seitlich  ziemlich  scharf,  jedoch  nicht  nach  der  Basis  zu,  wa 
das  angiomatöse  Gewebe  zwischen  die  Mnskelbändel  dringt.  Die  Geschwulst 
wird  dnrch  Bindegewebssepten  in  grössere  Läppchen  geteilt.  Nach  der  Basia 
zu  finden  sich  einige  grössere  Blutränme,  was  wohl  auf  eine  kaverDÖse  Meta- 
morphose des  Angioms  hindeutet.  Diagnose:  Angioma  simplex  hjpertrophicum. 

19.  Martha  Ku^gg,  4  Monate  alt,  kam  2  Monate  zu  früh  zur  Welt^ 
zeigte  in  den  ersten  Lebenstagen  eine  10  rappenstückgrosse  rote  Geschwulst 
über  dem  linken  Ohr.  Bei  der  Aufnahme  befand  sich  in  der  linken  Fronto- 
parietal  gegen  d  eine  rote,  auf  Druck  erblassende,  leicht  prominierende  Ge- 
schwulst.   Ezzision  des  Angioms. 

Mikroskopisoher  Befund:  Das  Präparat  zeigt  im  Gegensatz  za 
normalen  Hautpartien  beinahe  glatte  Oberfläche.  Die  angiomatösen  Partien 
reichen  bis  unter  die  Epidermis.  Papillen  stark  abgeflacht  Das  Angiom 
besteht  in  der  Hauptsache  ans  kleinkalibrigen  Kapillaren,  nur  aus  wenigen 
grösseren  Blnträumen.  Dnrch  Bindegewebssepten  kommt  eine  Felderung 
zastande.  Nach  der  Basis  tritt  das  subcutane  Fettgewebe  zwischen  die 
Geschwulstteile,  die  jedoch  bis  zwischen  die  oberflächlichen  Muskelbündel 
Ausläufer  senden.  Haarbälge,  Arectores  pilorum,  Talg-  und  Schweissdrüseti 
reichlich  vorhanden.  Sitz  des  Angioms  im  Coriam  und  subkutanen  Gewebe. 
Diagnose:  Angioma  simplex  hypertrophicum. 

20.  Marie  Neuner,  7  Monate  alt,  zeigte  3  Wochen  nach  der  Geburt 
einen  roten,  linsengrossen  Fleck  in  der  Nackengegend.  Bei  der  Aufnahme 
befand  sich  im  Nacken  eine  weiche,  taubeneigrosse  Geschwulst,  deren  Haut- 
bedeckung zahlreiche,  yiolette,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse  Punkte  zeigte. 
Exzision  des  Angioms.  —  Pat.  wurde  1  Jahr  später  wegen  eines  Rezidivs 
wieder  aufgenommen.  Direkt  unter  der  Narbe  befand  sich  eine  wallnuss- 
grosse,  weiche  Geschwulst.  Die  Narbe  selbst  war  verbreitert  und  bläulich- 
rot yerfärbt.  Exzision  des  Rezidivs.  Kein  anderweitiges  Angiom  aufgetreten; 
keine  Heredität;  keine  angebliche  Ursache. 

Mikroskopischer  Befund  des  Rezidivs:  Feinhöckerige  Ober« 
fläche.  Haarbälge,  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen  vorhanden.  Die  Zellen  des 
Stratum  germinativum  enthalten  ein  bräunliches  Pigment.  Schon  im  Coriam 
sind  die  Kapillaren  vermehrt.  Die  Hauptmasse  befindet  sich  jedoch  im  sub- 
kutanen Fettgewebe  und  ist  in  Läppchen,  den  früheren  Fettläppchen  ent- 
sprechend, eingeteilt.  Das  Angiom  besteht  hauptsächlich  aus  vielfach  ge- 
wundenen Kapillaren  mit  engem  Lumen  und  verdickter,  mehrschichtiger 
Wandung.  Im  ganzen  Angiom  zerstreut  befinden  sich  grössere,  kavernöse 
Blaträume.  Da  und  dort  ist  ein  ganzes  Läppchen  kavernös  entartet.  Ge- 
fässneubildnng  durch  Sprossnng  ist  deutlich  sichtbar.  Diagnose:  Angioma 
simplex  hypertrophicum,  zum  kleinsten  Teil  Angioma  cavernosum. 

21.  Hermann  Bauer,  2  Jahre  alt,  zeigte  14  Tage  nach  der  Geburt 
einen  kleinen,  roten  Fleck  in  der  rechten  Parietalgegend.  Bei  der  Aufnahme 
befand  sich  zwischen  rechtem  Os  frontale  und  Parietale  eine  halbkugelige, 
haselnassgrosse»  weiche  Geschwulst,  auf  deren  Oberfläche  sich  einzelne,  er- 
weiterte, dunkelrot  geerbte  Venen  befanden.     Exzision  des  Angioms. 
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Mikroskopischer  Betund:  Das  Angiom  zeigt  eine  leicht  höckerige 
Oberfläche.  Haarbalge,  Arectores  pilorum,  Talgdrüsen,  Schweissdrüsen  in 
ziemlich  reichlicher  Menge  vorhanden.  Der  Übergang  des  Angioms  in 
normales  Gewebe  geschieht  allmählich.  Das  angiomatöse  Gewebe  beginnt 
direkt  unter  der  Epidermis.  Bindegewebige  Septen  durchziehen  das  Angiom 
and  teilen  dasselbe  in  Läppchen  ein.  Die  Blatkapillaren  weisen  stark  ver- 
dickte, mehrschichtige,  kernreiche  Wandungen  auf.  Die  Kapillaren  selbst 
«ind  vielfach  gewunden.     Diagnose:  Angioma  simplex  hypertrophicum. 

22.  Walter  Baur,  10  Monate  alt,  hatte  eine  angeborene  doppelseitige 
Leistenhernie,  zeigte  auf  der  rechten  Brustseite  eine  prominierende,  hochrote, 
kompressible,  taubeneigrosse  Geschwulst.  Exzision  im  Oktober  1902.  Seit 
S  Monaten  eine  kleine,  bläuliche  Verfärbung  am  Narbenrand.  Kein  Angiom 
an  anderer  Körperstelle ;  keine  Heredität;  keine  angebliche  Ursache. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  normalen  Hautpartien  zeigen  eine 
feinhöckerige  Oberfläche,  während  die  Epidermis  über  dem  Angiom  beinahe 
vollständig  glatt  ist,  da  die  Papillen  ausgeglättet  sind.  Die  angiomatösen 
YeränderungOD  beginnen  unterhalb  der  Epidermis,  nur  durch  eine  schmale 
Bindegewebszone  des  Corium  von  demselben  getrennt.  Das  Angiom  ist  teils 
kapillärer,  teils  kavernöser  Art,  letzteres  hauptsächlich  nahe  der  erwähnten 
Bindegewebszone.  Schweissdrüsen  vorhanden.  Sitz  des  Angioms  im  Corium 
und  dem  subkutanen  Bindegewebe.  Diagnose:  Angioma  simplex  hyper- 
trophicum  et  Angioma  cavernosum. 

Herr  Dr.  von  Muralt  hatte  die  Gute,  mir  ein  exzidiertes 
Angiom  von  einer  Privatpatientin  zu  überlassen,  auf  das  ich  der 
Ätiologie  und  der  mikroskopischen  Beschaffenheit  wegen  näher 
eingehen  möchte. 

Es  handelt  sich  um  ein  ISjähriges  Mädchen,  das  IVa  Jahre 
vor  dem  operativen  Eingriff  ein  Angiom  über  dem  IV.  Earpo- 
metakarpalgelenk  hatte.  Als  Ätiologie  wurde  ein  Stoss  auf  diese 
Gegend  angegeben.  Patientin  hatte  die  Gewohnheit,  mit  dem 
Munde  ausschliesslich  an  dieser  Stelle  zu  saugen,  weil  sie  dort 
stets  (offenbar  wegen  des  sich  entwickelnden  Angioms)  eine 
leicht  juckende  Empfindung  hatte.  —  Exzision  des  Angioms  im 
September  1900;  Heilung  prima.  3  Jahre  später  kein  Rezidiv^ 
lineare,  flache,  kaum  sichtbare  Narbe.  Kein  weiteres  Angiom  aD 
anderer  Eörperstelle,  keine  Heredität. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Präparates:  Das 
makroskopisch  bohnengrosse  Angiom  ist  vollständig  von  einer 
ziemlich  dicken,  bindegewebigen  Kapsel  umgeben.  Das  Angiom 
liegt  im  subkutanen  Gewebe,  freilich  zeigt  auch  die  Cutis  einige 
angiomatös  veränderte  Gefässe.  Die  Gefassgeschwulst  setzt  sich 
aus  kleinen  und  grösseren  Bluträumen  und  angiomatösen  Kapillaren 
zusammen.     Von  den  kavernösen  Räumen  stechen  besonders  zwei 
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hervor,  die  den  grössten  Teil  des  Angioiu  einnehmen.  Von  den 
Wandungen  der  kavernösen  Blaträume  ragen  Sepien  in  das 
Lumen  hinein,  die  darauf  hinweisen,  dass  die  grossem  Räume 
aus  kleinem  hervorgegangen  sind,  indem  die  Septen  nach  und 
nach  durchbrochen  und  eine  Kommunikation  hergestellt  wurde. 
Die  kavernösen  Räume  sind  mit  plattem  Endothel  ausgekleidet. 
In  der  Kapsel  des  Angioms  befinden  sich  einige  angiomatöse 
kapilläre  Gefassherde,  die  teilweise  schon  Gefasse  mit  erweitertem 
Lumen  aufweisen,  vielleicht  eine  Andeutung,  wie  es  zur  Ent- 
wicklung und  zur  Yergrösserung  des  kavernösen  Angioms  kommt. 
Wir  haben  es  also  in  diesem  Falle  mit  einem  gut  abgekap- 
selten Angioma  cavemosum  zu  tun.  Der  Kapsel  ist  wohl  das 
Kleinbleiben  und  nach  der  Exstirpation  das  Wegbleiben  eines 
Rezidivs  zu  verdanken. 

Mikroskopische  Ergebnisse. 

Unter  den  19  mikroskopisch  untersuchten  Angiomen  befinden 
sich:  1.  einfache  Angiome,  2.  kavernöse  Angiome,  3.  gemischte 
Angiome.  Die  Angiomata  simplicia  mit  wenigen,  zerstreut 
liegenden,  kavernösen  Gefässrfiumen  sind  am  zahlreichsten  ver- 
treten. Dem  Sitz  nach  unterscheiden  wir:  1.  Angiome,  die  im 
Bereich  des  subkutauen  Gewebes  sitzen,  2.  solche,  die  sowohl 
kutan  als  subkutan  gelegen  sind,  und  3.  Angiome,  die  kutan, 
subkutan  und  intermuskulär  gewuchert  sind.  —  Die  einfachen 
Angiome  sind  in  der  Hauptsache  nach  Zieglers*)  Benennung 
hypertrophischer  Natur,  d.  h.  ihre  Gefässwandungen  sind  mehr- 
schichtig statt  aus  einem  einfachen  Endothel  bestehend.  Bei 
unsem  jugendlichen  Patienten  haben  wir  es  hauptsächlich  mit 
einfachen  und  gemischten  Angiomen  zu  tun,  da  die  angeborenen 
Gefassgeschwulste  meist  einfache  sind,  die  sich  erst  mit  der  Zeit 
zu  kavernösen  umwandeln.  Der  Ausgangspunkt  der  Geschwulst- 
bildung ist  oft  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  hingegen  scheint 
die  Entwicklung  meistens  von  dem  Kapillarsystem  des  sub- 
kutanen Fett-  und  Bindegewebes  ihren  Ursprung  zu  nehmen. 
Von  da  findet  ein  Weiterwuchern  der  Gefässe  in  das  darüber 
liegende  Corium  und  die  darunter  befindliche  Muskulatur  statt. 
Die  primären  Muskelangiome  sollen  nach  Muscatello^)  selteu 
sein.  —  Es  ist  wahrscheinlich,   dass   ein  weit  grösserer  Frozen t- 

1)  Ziegler,  AUg.  Pathologie,  Jeoa  1898. 
*)  Muscatello,  Yirchows  Arch.  Bd.  135. 
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satz  der  Angiome  kongenital  ist  (vielleicht  alle),  nar  werden  sie 
erst  entdeckt,  wenn  sie  durch  Weiterwuchern  Veränderungen  der 
Cutis  verursacht  haben.  Im  subkutanen  Gewebe  finden  wir  das 
Angiom  meist  durch  Bindegewebssepten  in  Läppchen  geteilt;  die 
Angiomläppchen  substituieren  daselbst  die  Fettläppchen.  Manche 
Gefässläppchen  sind  vollständig  kavernös  entartet,  während  andere 
rein  kapillärer  Natur  sind.  —  Die  Gefassgeschwulste  schliessen 
an  behaarten  Stellen  sowohl  Haarbälge,  Talgdrüsen  als  auch 
Schweissdrusen  ein;  sie  sind  aber  weit  spärlicher  vertreten  als 
normalerweise.  Wo  das  angiomatöbe  Gewebe  bis  unter  die 
Papillen  der  Epidermis  reicht,  ist  oft  eine  auffallende  Veränderung 
am  Papillarkörper  sichtbar,  derart  nämlich,  dass  die  Papillen 
hier  flacher  werden,  ja  sogar  gänzlich  verschwinden.  —  Nur  in 
einem  Fall  konnte  ich  eine  Beziehung  der  angiomatösen  Partien 
zu  den  Haarbälgen  konstatieren,  und  zwar  so,  dass  eine  Gruppierung 
der  Kapillaren  um  dieselben  zu  Stande  kommt  (Krankengeschichte 
No.  11). 

Das  Angioma  simplex  hypertrophicum  zeigt  folgende 
Besonderheiten :  kernreiche,  mehrschichtige  Wandungen  der 
Kapillaren,  die  oft  kein  Lumen  mehr  wahrnehmen  lassen  und 
Zellstränge  darstellen,  wahrscheinlich  aber  kollabierte  Kapillaren 
sind.  Die  Endothelien  sind  epithelähnlich,  vollsaftig,  protoplasma- 
reich und  zeigen  hie  und  da  kubische  Form.  —  An  grösseren 
Bluträumen  habe  ich  wiederholt  die  von  Stamm  ^)  als  Zeichen 
der  Hyperplasie  erwähnte  Abhebung  der  innersten  Endothel- 
schicht,  die  dem  geronnenen  Inhalt  adhärierte,  wahrgenommen. 
Oft  sind  mir  partielle  Erweiterungen  und  Aussackungen  der  Ka- 
pillaren zu  Gesicht  gekommen.  Gefässneubildung  durch  Sprossung 
ist  besonders  in  Angiomen  des  subkutanen  Fettgewebes,  wenn  die 
Kapillaren  weit  auseinanderstehen,  deutlich  zu  sehen. 

Kein  gemischtes  Angiom  zeigt  deutliche  Abkapselung,  sondern 
wächst  wie  das  einfache  Angiom  infiltrierend  in  die  Peripherie; 
und  das  einzige  gut  abgekapselte  Angiom  ist  ein  kavernöses. 

Klinische  Ergebnisse:  Neben  diesen  22  Kranken- 
geschichten finden  sich  also  noch  125,  deren  Wiedergabe  ich  für 
überflussig  erachte. 

Aus  der  Zusammenstellung  ergibt  sich,  dass  von  den  147 
Patienten  die  Mehrzahl,  d.  h.  105  oder  71,4  pCt.,  weiblichen,  die 
Minderzahl,  nämlich  42   oder  28,6  pCt.,   männlichen  Geschlechts 


0  Stamm,  Inaug.-Dissert.  Göttingen.     1891. 


Krämer,  Über  Hämangiome.  295 

ist.  Die  Bevorzugung  der  weiblichen  Individuen  ist  durchaus 
keine  scheinbare,  etwa  damit  erklärlich,  der  Schönheitsfehler  falle 
bei  den  Mädchen  schwerer  in  die  Wagschale  als  bei  den  Knaben; 
handelt  es  sich  doch  in  beinahe  allen  Fällen  um  progrediente 
Angiome.  Es  ist  das  fortschreitende  Wachstum,  das  die  Eltern 
mit  Besorgnis  erfüllt  und  sie  zum  Arzte  treibt.  —  Freilich  mag 
der  Schönheitsfehler  in  soweit  leitendes  Moment  sein,  als  die 
Mädchen  etwas  früher  in  Behandlung  kommen  als  die  Knaben. 
Es  zeigt  sich  nämlich,  dass  beim  Spitaleintritt  77,2  pCt.  weibliche 
Individuen  weniger  als  1  Jahr  und  1  Jahr,  22,8  pCt.  mehr  als 
1  Jahr  alt  waren;  bei  den  männlichen  Individuen  verhallt  es  sich 
folgendermassen:  69  pCt.  weniger  als  1  Jahr  und  1  Jahr,  31  pCt. 
mehr  als  1  Jahr  alt.  Das  kongenitale  Auftreten  ist  auf  beide 
Geschlechter  verhältnismässig  gleich  verteilt,  und  zwar  wurde  bei 
S2  von  142  Patienten  ein  kongenitales  Bestehen  der  Hämangiome 
konstatiert,  während  sie  bei  60  Patienten  nach  einigen  Tagen, 
Wochen,  selten  später  wahrgenommen  wurden. 

liaut  andern  Zusammenstellungen  ist  ebenfalls  die  über- 
wiegende Zahl  von  Angiompatienten  weiblichen  Geschlechts.  So 
berichtet  Gessler^)  über  221  Fälle  aus  der  Tübinger  chirur- 
gischen Klinik,  von  denen  68,3  pCt.  weibliches,  28,6  pCt.  männ- 
liches Genus  hatten  (Geschlecht  der  übrigen  unbekannt).  Zugleich 
gibt  G essler  eine  Zusammenstellung  von  1098  Fällen  aus  ver- 
schiedenen Kliniken,  wobei  sich  beinahe  doppelt  soviel  weibliche 
als  männliche  Individuen  finden.  Dasselbe  bestätigt  Hansy^), 
der  unter  93  Fällen  aus  der  chirurgischen  Klinik  von  Billroth 
67  weibliche,  36  männliche  Individuen  hat. 

Betreff  Multip lizi tat  der  Hämangiome  ist  zu  bemerken, 
dass  von  147  Patienten  41,  also  28  pCt.,  mehrere  Blutgefäss- 
geschwülste  aufwiesen.  Dabei  ergibt  sich  die  interessante  Tat- 
sache, dass  bei  21  von  34  Patienten  die  Angiome  jedesmal 
auf  eine  Korperhälfte  beschränkt  blieben,  während  sie  bei 
13  Patienten  auf  beide  Körperhälften  zerstreut  waren.  Im  übrigen 
herrscht  keine  Prädilektion  für  die  rechte  oder  die  linke  Körper- 
hälfte. 

Lokalisation  der  Hämangiome:  Die  147  Angiom- 
patienten hatten  zusammen  224  Gefässgeschwülste.  Davon 
kommt  der  grösste  Teil,  nämlich  94  oder  42  pCt.,  auf  das  Gesicht, 

1)  Cessio r,  Brans  Beiträge  zar  Chirargie.  1898. 
*)  Hans 7,    zar    Kasuistik    und    Therapie    der    Blutgef&ssgeschwülste, 
Beiträfi^e  zar  klinischen  Medizin  and  Chirargie.  1893. 
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24  oder  10  pCt.  aaf  den  behaarten  Kopf,  11  oder  5  pCt.  auf 
den  Hals,  63  oder  28,1  pCt.  auf  den  Rumpf,  28  oder  12,5  pGl 
anf  die  Extremitäten,  wobei  die  obem  Extremitäten  häofiger  be^ 
Gallen  sind  als  die  antem.  —  Nachfolgende  Tabelle  gibt  nähere 
Ansknnft  über  die  Lokalisation  der  einzelnen  Angiome. 
Gesicht  mit  94  oder  4t  pCt.  Angiomen: 

Lippen     24  Ohigegend     10 

Nase         16  Augenlider      7 

Stirn         19  ScUäfe  2 

Wange     15  Kinn  I 

Mundhöhle  mit  4  Angiomen: 
Graumen  2 
Zunge       2 
Hals  mit  11  oder  5  pCt.  Angiomen. 
Behaarter  Kopf  mit  24  oder  10  pCt.  Angiomen. 
Rumpf  mit  63  oder  28,1  pCt.  Angiomen: 

Brust         16  GlutaealgegendS 

Rucken      15  Perineum  1 

Bauch  8  Analöffnung      1 

Schultern    5  Schamlippen     9 

Extremitäten  mit  28  oder  12,5  pCt.  Angiomen. 
Obere  Extremität:  Untere  Extremität: 

Arm     12  Bein     8 

Hand     4  Fuss    4 

Gessler*)    stellte    1098  Fälle    von    mehreren  Autoren    zu- 
sammen, wobei  sich  die  Lokalisation  folgendermassen  verhielt: 
Kopf  77  pCt. 

Hals  3  pCt. 

Rumpf  11  pCt. 

Extremitäten     9  pCt. 

Das  vorwiegende  Befallensein  des  Kopfes  ist  nach  Virchow 
auf  die  embryonalen  Spalten  des  Gesichts  zurückzuführen. 
Matthias^)  führt  als  Grund  die  traumatischen  Insulte  an,  denen  | 

der  Kopf  häufiger  als  andere  Körperteile  ausgesetzt  ist;  zugleich  i 

wird  von  ihm  auch  die  stärkere  Blutfulle  des  Kopfes  dafür   ver-  ' 

antwortlich  gemacht.     Die  traumatischen  Insulte  spielen  jedenfalls  ! 

bei    ganz   kleinen  Kindern   eine  geringe  Rolle,  in  seltenen  Fällen 

*)  Gessier,  Brans  Beiträge  zar  Chirargie  1889. 
»»  Matthias,  I.-D.  Wärzburg  1897. 
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köm:K^^  Geburtstraumen,  wie  wir  unter  i Ätiologie"  sehen  werden^ 
em&     lEntstehangsursache  bilden. 

Vox- k:  ommen  der  Angiome  neben  andern  Bildungsfehlern. 

IBeim  Durchgehen  der  Krankengeschichten  stellte  sich  heraus,. 
dass  fcei  11  von  146  Patienten  irgend  ein  anderer  kongenitaler 
Bilcli::ixigsfehler  vorbanden  war,  und  zwar: 

4  Umbilicalhernien, 

1   doppelseitige  Leistenhernie, 

1  unvollständiger  Descensus  des  linken  Testis, 

1  Hydrocephalus, 

1  Vitium  cordis  congenitum, 

1   offenes  Foramen  ovale, 

1  Luxatio  femoris  dextra  congenita, 

1  Pes  varus  sinister. 

Heredität  (familiäres  Auftreten)  der  Angiome. 

Das  familiäre  Auftreten  der  Hämangiome  soll  nicht  gerade 
liäcifig  sein.  So  führt  z.  B.  Gessler  au,  bei  seinen  221  Fällen 
2na.€Ä»X    Heredität    beobachtet    zu    haben,    in  der  Weise,    dass  das 

eiae     Ual  der  Vater,  das  andere  Mal  ein  älterer  Bruder  ein  ähn- 

VicYkes  Angiom  hatte. 

Bei  unseren  Fällen  habe  ich  diese  Erscheinung  weit  häufiger 
angetroffen,  nämlich  in  17  von  108  Fällen,  also  in  16  pCt.,  und 
zwar  so,  dass  bei  6  Patienten  die  Eltern  (entweder  der  Vater 
oder  die  Mutter,  bei  einem  beide  Eltern,  bei  einem  andern  der 
Vater  und  ein  jüngerer  Bruder)  ähnliche  Hämangiome  aufwiesen; 
^  -^Ätienten  hatten  je  ein  älteres,  2  Patienten  je  ein  jüngeres 
^esch^^gter  mit  Hämangiom. 

Ätiologie  der  Hämangiome. 

-^.         Trotzdem  das  Versehen  als  Ätiologie  der  Angiome  von  der 

^*sseo Schaft*)    schon    längst  als  ein  Märchen  von  der  Hand  ge- 

esexi      worden    ist,    kommen    die  Leute    doch  immer  und  immer 

<te^    darauf  zurück  und  halten   daran  fest.    Dieser  uralte  Volks- 

^     ^o^     Yf^Y    der  Grund,    weshalb  ich  die  Frage  in  mein  Schema 

^^li:»n:    ob    die  Gefässgeschwulst    auf  ein  Versehen,    auf  einen 

-  "*)  Weissmann,  Über  die  Hypothese  einer  Vererbung  von  Verletzungen» 

Jen«,    i^^g 
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Fall  oder  Schreck  zurückgeführt  werde.  Nun  haben  überhaupt 
nur  30  von  93  Müttern  eine  Ursache  angegeben,  gewiss  weniger 
als  man  gewöhnlich  annimmt.  Von  5  Müttern  wird  ein  Versehen 
beschuldigt,  wie:  Besichtigung  einer  Kinderleiche  mit  blauen 
Flecken  im  Gesicht,  Anblick  eines  ähnlichen  Muttermals,  das 
wiederholte  Begegnen  eines  Trinkers  mit  blauer  Nase.  Ein  himbeer- 
förmiges  Angiom  wird  auf  den  Anblick  von  Himbeeren  zurück- 
geführt. Auch  das  Betrachten  einer  Feuersbrunst  wird  beschuldigt, 
ferner  Schreck  beim  Erblicken  einer  Person  mit  Feuermal.  Eine 
Katze  soll  ein  Angiom  verschulden,  welches  das  Bild  einer  Katze 
darstellte.  Eine  Kröte  soll  durch  den  verursachten  Schreck  zur 
Geschwulstbildung  Anlass  gegeben  haben.  Schreck  als  Ursache 
wird  in  verschiedenen  Schwangerschaftsmonaten  angegeben.  Es 
werden  aber  auch  mildere  Ursachen  angeführt,  wie  Gelüste  nach 
Früchten,  Kuchen  etc.;  mehrmals  kehrt  in  meinen  Bogen  die 
Bemerkung  wieder,  es  sei  der  Mutter  beim  Kochen  heisse  Butter 
ins  Gesicht  gespritzt.^) 

Wir  hören  diese  sonderbaren  angeblichen  Ursachen  mit 
Kopfschütteln.  Wie  sollte  man  sich  da  einen  Zusammenhang 
denken,  da  es  sich  um  lauter  Dinge  handelt,  die  jeder  Schwangern 
täglich  zustossen  können,  ohne  zur  Bildung  vonGefassgeschwülsten 
Anlass  zu  geben?  Viele  Menschen  finden  eben  für  alles  eine 
Ursache,  mag  sie  auch  noch  so  abenteuerlich  klingen. 

Eine  Frage  scheint  mir  aber  berechtigt:  ob  nicht  durch 
Schwankungen  in  der  Blutzirkulation,  denen  ein  Schreck  und 
dergleichen  zugrunde  liegt,  in  den  fötalen  Gefassen  (natürlich 
unter  der  Bedingung,  dass  die  Schwankungen  im  mütterlichen 
Gefässsystem  auf  den  Fötus  übertragen  werden)  eine  Veränderung 
des  Blutdrucks  und  der  Blutgeschwindigkeit  und  infolgedessen 
nach  der  Annahme  von  Borst  und  Thoma')  an  dazu  disponierten 
Stellen,  also  namentlich  an  den  fötalen  Spalten,  die  Angiom- 
bildung  zu  Stande  kommen  kann. 

Als  Ätiologie  der  Blutgefässgeschwülste  wird  in  der  Literatur 
vielfach  das  Trauma  angegeben.  Durch  das  Trauma  entsteht 
eine  Blutung    ins    Bindegewebe,    woraus    nach    der  Theorie    von 


•)  Roth,  Histologisch-kritische  Studien  über  Vererbung.  Berlin  1877. 
,,Die  Griechinnen  sollen  es  vefstanden  haben,  durch  Anblicken  schöner  Statuen 
und  Gemälde  die  Schönheit  an  den  Keim  zu  fesseln.*' 

•)  Borst,  Die  Lehre  von  den  Geschwülsten.     Wiesbaden.     1902. 
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Pilz  er*)  die  kavernösen  Angiome  entstehen  sollen.  Nach  der 
Oohnheimschen  Theorie^)  ist  das  Trauma  nur  das  die  Geschwulst- 
bildung auslösende  Moment,  welches  eine  stärkere  Blutzufuhr  zum 
schon  vorhandenen  Geschwulstkeim  bedingt.  Stamm*)  berichtet 
über  einen  Fall,  wo  bei  einem  54jährigen  Mann  durch  einen 
Stoss  an  die  Tischkante  eine  über  die  linke  Schläfen- 
und  Stimgegend  ausgebreitete  Kombination  von  Häm-  und 
Lymphangiom  auftrat.  Gaston*)  beschreibt  einen  Fall,  wo 
«in  26jähriger  Schlächtergeselle  bereits  im  3.  Lebensmonat,  an- 
geblich nach  Sturz,  am  linken  Knie  blau  durchschimmernde 
Yenenwucherungen  zeigte,  die  allmählich  die  ganze  Extremität 
ergriffen.  Voigt*)  führt  2  Fälle  von  kavernösem  Angiom  an: 
1.  bei  einem  Manne,  in  der  Lendengegend,  entstanden  nach 
wiederholter  Quetschung  dieser  Gegend;  2.  bei  einem  Kinde,  in 
derselben  Gegend,  mit  gleicher  Ätiologie.  Burckhard*)  fuhrt 
die  Entwicklung  der  Leberangiome  auf  stattgehabte  Blutung, 
■durch  Traumen  bedingt,  zurück. 

Unter  den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Fällen  belinden 
sich  [3,  bei  denen  die  Entstehung  des  Angioms  auf  ein  Trauma 
zurückgeführt  werden  könnte:  1.  Fall  No.  5,  ein  Kind,  das  mit 
Hilfe  der  Zange  zur  Welt  kam  und  an  der  Wange  ein  Angiom 
hatte;  2.  Fall  No.  4,  Angioma  cavernosum  rechts  von  der  grossen 
Fontanelle  über  der  Coronarnaht,  bei  einer  Patientin,  die  eben- 
falls mit  der  Zange  extrahiert  wurde.  Es  ist  nun  sehr  wohl 
möglich,  dass  durch  den  Druck  des  Instrumentes  eine  Blutung 
ins  Bindegewebe  stattgefunden,  aus  der  sich  das  Angiom  ent- 
wickelt hat.  Bei  dem  einen  Patienten  wurde  das  Angiom 
10  Wochen,  beim  andern  3  Monate  nach  der  Geburt  wahr- 
genommen, nach  welcher  Zeit  die  Entwicklung  des  Angioms  vor 
sich  gehen  konnte.  —  Die  3.  Patientin  (Privatpatientin  von  Herrn 
Dr.  V.  Muralt)  hatte  einen  Stoss  auf  die  Stelle,  wo  später  das 
Angiom   entstand,  erlitten. 


1)  Pilz  er,  Virchows  Archiv,  Bd.  165. 
»)  Stamm,  I.-D.  Göitingen  1891. 
>)  Derselbe,  I.-D.  Göttingen  1891. 

*)  Gas  ton,  M.  P.,  Ang.  cong.  prog.  d^apparence  varig.,  Soc.  d.  Dermal. 
Ann.  de  Dermat.  p.  656.     Ref.  im  Jahresber»  t.  Virchow*Hirsch  1894.  II.  Bd. 
s)  Voigt,  J.-D.  Greifswald  1893. 

*)  Barckhard,  G.,  Beitrag  z.  path.  Anat.  d.  cav.  Ang.  d.  Leber, 
iahrbach  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Ergänzun^iheft.  20 
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Therapie  der  Hämangiome. 

Die  Behandlung  der  Angiome  ist  äusserst  mannigfaltig. 
Babo  ^)  gibt  eine  ausführliche  Zusammenstellung  der  verschiedensten 
Behandlungsmethoden,  von  der  konservativsten,  die  in  Kompression 
besteht,  bis  zur  radikalsten  der  Exzision.  Dibbern*)  macht 
reichliche  Literatur  angaben,  die  sich  grossenteils  auf  die  Therapie 
der  Blutgefassgeschwülste  beziehen. 

Es  ist  bekannt,  dass  manches  Angiom  spontan  zurückgeht 
Solche  Fälle  sind  geeignet,  die  Leute  im  Aberglauben  zu  be- 
stärken. Das  Muttermal  ist  vorher  „besprochen^  worden,  oder 
man  hat  auf  Anraten  einer  obskuren  Person  unglaubliche  Dinge, 
wie  z.  B.  ein  Stuck  Plazenta  einer  Primipara  oder  rohes  Fleisch, 
aufgelegt.  Das  Angiom  verschwand  zufällig  spontan,  und  der 
Schluss  war:  post  hoc,  ergo  propter  hoc.  Spontanheilungen 
können  zuweilen  infolge  starker  Kachexie  auftreten,  so  bei  Kindern 
mit  schwerer  Gastroenteritis.  Die  Speisung  der  Angiome  mit 
Blut  ist  in  jenen  Fällen  so  gering,  dass  die  Gefässe  kollabieren, 
oder  es  kommt  durch  die  verlangsamte  Zirkulation  zur  Bildung 
von  Thromben. 

Im  Kinderspital  wurden  185  Hämangiome  operativ  behandelt 
und  zwar  106  mit  Exzision,  55  mit  l'hermokauterisation,  14  mit 
Galvanokaustik,  11  mit  Elektrolyse  und  4  mit  Vaccination. 

Die  Exzision,  als  die  beste,  sicherste  und  kürzeste  Behandlungs 
methode,  wurde  überall  da  angewendet,  wo  genügend  Material 
vorhanden  war  zur  Vereinigung  der  Wundränder.  Die  Exzision 
ergibt,  sofern  keine  Fadeneiterung  eintritt,  eine  schöne,  lineare, 
später  oft  kaum  sichtbare  Narbe,  sodass  das  kosmetische  Resultat 
als  ein  vorzügliches  gelten  darf. 

Die  Thermokauterisation  wurde  an  denjenigen  Stellen  ange- 
wendet, wo  eine  Exzision  wegen  unmöglicher  Vereinigung  der 
Wundränder  nicht  in  betracht  kam;  ferner  bei  Angiomen  in  der 
Nähe  der  Genitalien,  wo  Benässung  und  Beschmutzung  der  Naht 
unvermeidlich  ist,  ein  Brandschorf  hingegen  der  Wunde  genügenden 
Schutz  verleiht.  An  unbedeckten  Körperstellen  besteht  der  Nach- 
teil der  breiteren  Narbenbildung.  —  Für  die  Galvanokaustik  gilt 
dasselbe  wie  für  die  Thermokauterisation. 

Die  elektrolytische  Behandlung  wurde  bei  unseren  Patienten 
ausschliesslich    für    die    Angiome    des  Gesichts    angewendet,    wo 


1)  Babo,  Inaug.-Dissert.  Heidelborg.     18S6. 
»)  Dibbein,  InÄUg.-Bissert.  Kiel.     1869. 
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eine  Exzision  wegen  Mangel  an  Material  zur  Deckung  des  Defektes 
anmöglich  war  und  die  Anwendung  des  Thermo-  oder  Galvano- 
kauters  eine  gut  sichtbare  Narbe  hinterlassen  hätte.  Die  An- 
wendung des  elektrischen  Stromes  geschah  je  weilen  in  der  Weise, 
dass  die  grosse  Plattenelektrode  mit  dem  positiTen  Pol  bewaffnet 
und  dem  Rücken  des  Patienten  angedr&ckt,,  resp.  der  Patient 
daraufgelegt  wurde;  der  negative  Pol  wurde  hingegen  mit  einer 
Anzahl  Platin-Iridium-Nadeln  in  Verbindung  gebracht,  die  in  das 
zu  zerstörende  Angiom  eingestochen  wurden.  Der  durchgeleitete 
Strom  hatte  eine  Starke  von  10 — 15  Milliampere,  die  Dauer  der 
Applikation  betrug  5 — 10  Minuten,  je  nach  der  Wirkung,  die 
man  im  gegebenen  Falle  erzielen  wollte.  Wenn  der  Strom  durch- 
geleitet wird,  so  bildet  sich  ein  weisser  Hof  um  jede  Nadel,  und 
es  treten  feine  Glasbläschen  neben  derselben  heraus.  Dadurch 
werden  die  Nadeln  leicht  lose  („lebendig^)  und  fallen  heraus. 
Man  steckt  die  Nadeln  mit  Vorteil  an  der  Peripherie  des  Angioms 
ein,  indem  dieses  Vorgehen  einem  Weiterwachsen  der  Gefösse 
peripherwärts  entgegenarbeitet,  und  die  zentralen  Gefasse  dann 
von  selbst  obliterieren,  wenn  sie  von  der  Peripherie  keinen  Zufluss 
mehr  haben.  —  Je  nach  der  Ausdehnung  der  Angiome  war  es 
nötig,  die  Sitzung  jeweilen  nach  einem  Intervall  von  2 — 3  Wochen 
bis  10-  oder  15  mal  zu  wiederholen.  Oft  wird  aus  humanen 
Gründen  die  Narkose  erforderlich,  und  dies  ist  gewiss,  wenn  sie 
öfter  wiederholt  werden  muss,  ein  nicht  unbedenklicher  Nachteil 
dieser  Methode.  Im  übrigen  ist  sie  jedoch  wegen  der  äussersten 
Schonung  des  gesunden  Gewebes  und  der  geringen  Entstellung 
durch  Narbenbildung  besonders  für  Gesichtsangiome  zu  empfehlen» 

Die  elektrolytische  Methode  wird  noch  in  anderer  Weise 
mit  gutem  Erfolg  geübt.  Das  Verfahren  der  Tübinger  chirurgischen 
Klinik  ist  nach  Gessler^)  folgendes:  Zwei  zugespitzte  Platin- 
nadeln werden  kreuzweise,  ohne  sich  zu  berühren,  in  die  Gefäss- 
geschwulst  eingestossen.  Die  Nadeln  werden,  die  eine  mit  der 
positiven,  die  andere  mit  der  negativen  Elektrode  in  Verbindung 
gesetzt,  durch  die  ein  10 — 15  Minuten  lang  einwirkender  kon- 
stanter Strom  von  10 — 20  Milliamperp  durchgeleitet  wird.  Die 
Nadeln  werden  dann  noch  einige  Zeit  im  Angiom  liegen  gelassen 
und  sollen  die  Drainröhren  ersetzen,  d.  h.  die  Sekretretention 
verhindern  und  zugleich  durch  den  Reiz  die  Wirkung  verstärken. 
Die  Nadeln  können    aber  auch   gleich  herausgenommen   werden^ 


0  G es 8 1er,  Brans  ßeiträge  zur  Chirargie.     1889. 
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und  um  eine  Blutung  aus  den  Stichöffnungen  zu  verhindern,  wird 
kurz  vor  dem  Herausziehen  der  Strom  gewechselt.  Die  Stich- 
öffnungen werden  mit  Jodoform  eingerieben.  Gessler  beschreibt 
10  Falle,  die  auf  die  soeben  angeführte  Art  behandelt  wurden. 
Die  Sitzung  musste  durchschnittlich  nur  2  — 3mal,  nach  einem 
Intervall  von  1 — 2  Monaten,  wiederholt  werden;  in  2  Fällen 
genügte  eine  einmalige  Behandlung.  Das  kleinste  von  Gessler 
beschriebene  Angiom  soll  die  Grösse  eines  Taubeneies  gehabt 
haben,  und  er  empfiehlt  die  Methode  sehr  für  alle  tiefgreifenden 
und  nach  der  Flache  stark  ausgedehnten  Angiome.  Eine  Nach- 
untersuchung nach  10—14  Jahren  ergab  in  7  Fällen  eine  Heilung 
ohne  Rezidiv  und  an  Stelle  des  früheren  Angioms  eine  rundliche, 
nicht  eingezogene  Narbe.  —  Von  unsern  11  auf  elektrolytischem 
Wege  behandelten  Patienten  wurden  4  ohne  Rezidiv  geheilt, 
2  sind  noch  in  Behandlung,  1  während  der  Behandlungszeit 
gestorben,    von  4  weiteren  konnte    ich  keine  Nachricht  erhalten. 

Die  Zerstörung  der  Angiome  mit  Vaccination  wurde,  wie 
erwähnt,  nur  in  4  Fällen  geübt;  diese  Methode  scheint  sich 
namentlich  für  oberflächliche  Angiome  zu  eignen  und  nach  Herrn 
Dr.  von  Muralt  auch  für  Blutgefässgeschwülste  des  Gesichts; 
er  hat  in  3  Fällen  aus  der  Privatpraxis  Dauerresultate  mit  wenig 
sichtbarer  Narbenbildung  erhalten.  Um  geringe  Narbenbildung 
zu  bekommen,  ist  freilich  eine  entsprechende  Abstufung  der 
Impfung  notwendig.  Die  Behandlung  der  Angiome  mit  Vacci- 
nation hat  zugleich  den  Vorteil  der  Immunisierung  für  Pocken. 
Pfotenhauer  ^)  empfiehlt,  vor  der  Vaccination  die  Epidermis 
über  dem  Angiom  zu  entfernen,  um  eine  einzige  Pustel  zu  be- 
kommen. Bouchut^)  rät,  am  Rande  der  Geschwulst  viele  Ein- 
stiche zu  machen,  wenige  auf  der  Geschwulst  selbst.  Mest- 
mann')  berichtet  über  5  geheilte  Fälle  durch  die  Impfung  und 
empfiehlt,  nach  jedem  Einstich  zu  warten,  bis  die  Blutung  auf- 
gehört habe,  bevor  ein  neuer  Einstich  gemacht  werde.  Charrier  *) 
bedient  sich  beim  Impfen  einer  gerinnten  Nadel,  um  die  Blutung 
zu  vermeiden.  Legendre  *)  gibt  folgende  Regeln  für  die  Vacci- 
nation der  Teleangiektasie  .an:    1.  die   Vaccine  muss  frisch  sein, 


0  Pfoten hauer,  Journ.  f.  Chirurg.     V.  4.     1846. 

*)  Bouchut,  Traite  des  maladies  des  nouveaa-nes.     1852. 

*)  Mestmann,  Gaz.  medic.  d.  Strassbourg«     Heft  3  u.  4.     1852. 

*)  Charrier,  Monit.  d.  hopit.     No.  231.     1836. 

»)  Legendre,  Arch.  gen.  d.  med.  Journ.  f.  Kinderheilk.     XVI. 
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2.  die  Impfstiche  müssen  so  dicht  gesetzt  werden,  dass  sich  die 
Pusteln  mit  ihrer  Basis  berühren.  Keller^)  hat  19  Falle  ge- 
impft, da\on  10  völlig,  4  teilweise  geheilt,  5  ohne  Erfolg  be- 
handelt. 

Von  andern  Behandlungsmethoden,  die  bei  unsern  Fällen 
nicht  angewendet  wurden,  seien  noch  folgende  erwähnt  [dabei 
halte  ich  mich  hauptsächlich  an  die  Aufzeichnungen  von  Babo  ^)]: 
die  Heilung  der  Angiome  durch  Kompression  mittelst  Binden, 
Pelotten,  Heftpflaster.  Dieses  Verfahren  ist  natürlich  nur  bei 
denjenigen  Angiomen  anwendbar,  die  auf  einer  harten  Unterlage 
and  an  einer  Stelle  sitzen,  die  das  Anlegen  eines  Kompressions- 
Verbandes  ermöglichen.  Die  Behandlung  mit  Massage  gehört  in  die 
gleiche  Kategorie;  Metzger^)  will  dadurch  eine  subkutane 
Zerreissung  der  Gefasse  herbeifühj-en.  Holmes*)  führt  einen  Fall 
von  Angiom  in  der  Kreuzbeingegend  an,  der  durch  die  Reibung  der 
Kleider  zur  Heilung  kam.  Wie  die  Kompression  wirkt  das  Über- 
streichen der  Gefassgeschwulst  mit  Kollodium.  Engelmann  °) 
heilte  damit  innerhalb  6  Wochen  eiue  Teleangiektasie,  die  fast  die 
ganze  Stirn  und  Schläfe  einnahm.  Von  Cösfeldt  *)  wird  das 
Collodium  corrosivum,  nach  Babo  im  Verhältnis  von  2:12 
empfohlen.  Dieses  Mittel  gehört  zu  denen,  die,  wie  Jodtinktur, 
Cantharidenpflaster,  Reizung,  Entzündung  und  infolgedessen  Ob- 
literation  der  Gefässe  hervorrufen  sollen. 

Auf  chemischem  Wege  wirken  die  Säuren,  von  denen  haupt- 
sächlich die  rauchende  Salpetersäure,  die  Trichloressigsäure  an- 
gewendet werden,  ferner  die  Laugen,  das  Argentum  nitricum, 
Chlorzink,  Wiener  Ätzpaste.  Dibbern  ^)  gibt  die  Methode  von 
Strohmeyer  an,  die  darin  besteht,  dass  mit  einem  dem  Angiom 
entsprechend  grossen,  in  siedendem  Wasser  erhitzten  Eisen  die 
Epidermis  entfernt  und  auf  die  wunde  Stelle  Chlorzinkpaste  oder 
Kalilauge  appliziert  wird.  In  wenigen  Augenblicken  soll  eine 
Zerstörung  des  Angioms  ohne  Blutung  zustande  kommen;  der 
Rest    des    Atzmittels    wird    mit    Bleiessig    neutralisiert    und    die 


1)  Keller,  Ärztliches  iDteüigenzblatt.     13.     1865. 

>)  Babo,  Inaag.-Diss.    Heidelberg  1886. 

3)  Metzger,  Arch.  f.  klin.  Ghirarg.    XIII. 

*)  Holmes,   Sargical  treatment  of  children  diseases.    London  1869. 

^)  £ngelmann,  Deatsche  Klinik.    No.  65.     1852. 

•)  Cösfeldt,  Pr.  Ver.  Ztg.     No.  34.     1857. 

7)  Dibbern,  Inaag.-Diss.     Kiel  1869. 
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Wunde  mit  Watte  bedeckt.  Hansy  ^)  rät,  die  Ätzmittel  nur  bei 
oberflächlichen,  wenig  ausgedehnten  Angiomen  anzuwenden;  sie 
eignen  sich  für  eine  ambulatorische  Behandlung.  Godard') 
überstrich  die  kutanen  Angiome  mit  Liq.  ferri  sesquichlorat.  und 
gibt  an,  dass  man  die  Bepinselung  täglich  vornehmen  könne,  sofern 
man  vorher  den  Schorf  mit  Liq.  ammon.  caust.  oder  Liq.  kaiii 
caust.  möglichst  entferne. 

Eine  weitere  Behandlungsmethode  besteht  in  der  Lijektion 
von  blutgerinnenden  und  entzundungserregenden  Flüssigkeiten. 
Schwalbe*)  empfiehlt  dazu  den  Alkohol  und  das  Ergotin;  auch 
Ferrum  sesquichlor.  und  Ferr.  lactic.  werden  dazu  benutzt. 
Keller^)  wendete  mit  Erfolg  eine  Lijektionsfinssigkeit  an,  be- 
stehend aus  3  Teilen  Wasser  und  1  Teil  Eisenchlorid.  Anderer- 
seits vrird  aber  sehr  vor  Injektion  mit  Eisenchlorid  gewarnt,  da 
man  plötzliche  Todesfalle  nach  der  Einspritzung  beobachtet  hat, 
offenbar  durch  Loslösung  eines  gebildeten  Thrombus  und  Embolie 
hervorgerufen;  unschuldig  und  erfolgreich  soll  die  Stichelung  mit 
Acid.  carbolic.  pur.  sein. 

Zu  den  unblutigen  Behandlungsmethoden  gehört  die  Ab- 
bindung und  Abschnürung  der  Geschwulst.  Die  Abbindung  ist 
natürlich  nur  da  möglich,  wo  ein  Stiel  besteht.  Die  Abschnürang 
bei  einem  mit  breiter  Basis  aufsitzenden  Tumor  kann  in  der 
Weise  geschehen,  dass  mehrere  Nadeln  in  denselben  eingestochen 
werden,  unter  denen  hindurch  Ligaturfiäden  gezogen,  die,  über 
die  Geschwulst  hinüberfahrend,  zusammengeknotet  werden.  Die 
Abbindung  und  Abschnürung  sind  zwei  Methoden,  die  heutigen 
Tags  wohl  selten  geübt  werden,  indem  sie  durch  die  Exzision  mit 
Recht  verdrängt  worden  sind.  Die  Unterbindung  der  zuführenden 
Arterien  ist  eine  oft  erfolglos  gebliebene  Behandlungsmethode. 
Wenn  wir  die  angeführten  Methoden  zur  Behandlung  der  Angiome 
kurz  zusammenfassen,  so  haben  wir: 

1.  solche,  welche  die  Blutzufuhr  verhindern  sollen; 

2.  solche,  die  schorf  bildend,  entzündungserregend  und  blut* 
koagulierend  wirken; 


1)  Hans 7,    Zar   Kasaistik    und   Therapie   der   Blatgefllssgeschwulste. 
Wiener  klin.  Wochenschr.     III.  H.     1893. 

>)  Godard,  Bnlletin  d.  1.  Soc.  d.  Paris.     Dez.  1855. 
«)  Schwalbe,  Virchows  Archiv.    Bd.  76.     1879. 
*)  Keller,  Ärztliches  Intelligenzblatt.     13.     1865. 
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3.  solche,  die  eine  direkte  Entfernung  der  Geschwulst  be- 
zwecken. 

Zu  1  gehören:  Kompression,  Abbindung,  Abschnürung  der 
Geschwulst,  Unterbindung  der  zuführenden  Gefasse. 

Zu  2  gehören  die  reizenden  Substanzen,  wie  Jodtinktur, 
Ätzmittel,  die  Impfung,  Injektion  von  koagulierenden  Flüssig- 
keiten, Galvano- Thermokauterisation,  Elektrolyse. 

Zu  3  gehört  die  Exzision. 

Welche  Methode  im  gegebenen  Fall  die  beste  ist,  hängt 
von  der  Art  des  Angioms  ab. 

Rezidivität  der  Angiome. 

Anlass  zu  Rezidiven  geben  alle  diejenigen  Angiome,  von 
denen  bei  der  Operation  ein  Geschwulstrest  zurückgeblieben  ist, 
ferner  nach  Matthias^)  diejenigen,  deren  benachbartes  Gewebe 
zn  angiomatöser  Entartung  disponiert. 

Es  ist  gewiss  nicht  leicht,  ein  diffus  infiltrierendes  Angiom,  zu 
denen  alle  Ang.  simpK  gehören,  zu  entfernen,  ohne  dass  kleine 
Reste  von  angiomatösem  Gewebe  zurückbleiben.  Dies  gilt  haupt- 
sächlich für  die  Angiome  des  Gesichts,  wo  man  bestrebt  ist,  das 
normale  Gewebe  zu  schonen,  weil  wegen  der  geringen  Ver- 
schieblichkeit der  Haut  eine  Vereinigung  der  Wundränder 
schwierig  oder  unmöglich  werden  kann.  —  Bei  unseren  Patienten 
wissen  wir  bezüglich  der  Rezidive  über  93  Angiome  Bescheid. 
Die  Zwischenzeit  von  Operation  und  Nachfrage  beträgt  zum 
mindesten  3  Monate,  das  längste  Intervall  nicht  weniger  als 
28  Jahre.  Dabei  ist  eine  Rezidivität  von  7,5  pCt.  herausgekommen, 
eine  Zahl,  die  sich  aus  der  Art  der  behandelten  Angiome  (Ang. 
simpl.)  und  der  häufigsten  Lokalisation  im  Gesicht  leicht  erklären 
lässt.  Auf  93  Angiome  kommen  7  Rezidive,  wovon  6  auf  exzidierte 
Angiome,  1  auf  ein  thermokauterisiertes;  letzteres  rezidivierte 
2  mal.  — 

Durch  die  Fragebogen  wurde  ersichtlich,  dass  bei  3  von 
85  Patienten  in  späterer  Zeit  an  einer  anderen  Körperstelle  ein 
Hämangiom  auftrat. 

Diskussion  einzelner  Fälle. 
Bei  2  Patienten  wurde  bei  dem  einen  während  einer  Pneu- 
monie,  bei    dem    anderen    während  eines  „Lungenkatarrhs^  eine 

0  Matthias,  Inaug.-Diss.     Würzbarg.     1897. 
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blauschwarze  Verfärbung  der  Angiome  wahrgenommen,  die  mit 
der  Genesang  wiederum  einer  helleren  Farbe  Platz  machte.  Diese 
Erscheinung  ist  offenbar  auf  eine  erhöhte  Venositat  des  Blutes 
während  der  Lan|2;enaffektion  zurückzuführen. 


Nicht  selten  greifen  die  Angiome  der  Wangen,  Lippen, 
Augenlider  auf  die  benachbarten  Schleimhäute  über  und  sind 
dann  einer  gründlichen  Behandlung  viel  weniger  leicht  zugänglich 
als  wenn  es  sich  um  rein  äussere  Angiome  handelte.  Um  der- 
artige stark  ausgeprägte  Fälle  handelt  es  sich  bei  Patient  No.  1 
und  No.  2. 

Patient  No.  1  weist  nicht  nur  Angiome  in  der  Präaurikular- 
gegend  und  an  den  Lippen  auf,  sondern  auch  in  der  Schleimhaut 
der  Lippen,  Wangen,  des  Zahnfleisches,  der  Zunge  und  des 
Gaumens.  Das  gefährliche  Moment  bestand  in  der  Blutung  aus 
den  angiomatösen  Schleimhautteilen  bei  blosser  Berührung  der- 
selben. Abgesehen  vom  Schönheitsfehler,  sind  es  ja  gerade  die 
Blutungen,  welche  die  Angiome  nicht  zu  ganz  harmlosen  Ge- 
schwülsten machen.  In  dieser  Beziehung  besonders  zu  fürchten 
sind  die  Angiome  der  inneren  Organe:  Milz,  Leber,  Gehirn,  Harn- 
blase. So  berichtet  Langhans 0  über  einen  Fall  von  kavernösem 
Tumor  der  Blase,  der  dem  Patienten  durch  Verblutung  das  Leben 
kostete.  Bei  Angiomen  von  intraabdominalen  Organen  kommt 
noch  die  Gefahr  der  Raumbeschränkung  in  betracht.  Der  oben 
erwähnte  Autor  beschreibt  in  der  gleichen  Arbeit  einen  Fall  von 
überaus  rasch  gewachsenem  Milz-  und  Leberkavemom,  die  schliess 
lieh  so  starke  Dyspnoe  verursachten,  dass  Patient  an  Asphyxie 
zugrunde  ging.  In  unserem  Fall  verursachten  die  Angiome  der 
Mundhöhle  erschwerte  Atmung,  so  dass  die  Tracheotomie  vor- 
genommen werden  musste;  das  Kind  starb  einige  Zeit  später  an 
Pneumonie. 

Grosses  Interesse  bietet  ferner  Fall  No.  2,  nicht  nur  wegen 
des  Befallenseins  der  Schleimhäute,  ähnlich  wie  beim  vorhin  er- 
wähnten Patienten,  sondern  weil  die  affizierte  linke  Gesichtshälfte 
Hypertrophie  aufwies.  Die  Distanz  von  der  Mitte  des  Filtrums 
der  Oberlippe  bis  zur  Spitze  des  Tragus  über  die  Wange  gemessen 
betrug  rechts  12,3  cm,  links  hingegen  13,4  cm.  Die  ganze  be- 
fallene Partie  des  Gesichtes  und  des  Mundes  fühlten  sich  bedeutend 


0  Langhans,  Virchows  Archiv.     Bd.  75. 
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verdickt  und  voluminöser  an  als  die  rechte  gesande  Gesichtshälfte» 
—  Heller^)  beschreibt  einen  Fall  von  ausgedehnter  Teleangiektasie 
mit  Elephantiasis  der  linken  Körperhälfte  und  macht  auf  die 
Seltenheit  des  Falles  aufmerksam.  Ein  weiterer  Fall  mit 
Elephantiasis  wurde  von  Duz^a^)  beobachtet. 

R^sum^: 

1.  Es  handelt  sich  um  147  Angiompatienten,  von  denen 
71,4  pGt.  weibliches,  28,6  pCt.  männliches  Geschlecht  haben. 

2.  Das  Auftreten  der  Angiome  ist  meistens  kongenital,  in- 
dem bei  82  von  142  Patienten  die  Blutgefassgeschwülste  gleich 
nach  der  Geburt  bemerkt  wurden. 

3.  Von  147  Patienten  wiesen  28  pGt.  multiple  Angiome  auf; 
bei  den  meisten  waren  die  Angiome  auf  eine  Körperhälfte  be- 
schränkt. 

4.  Die  Lokalisation  verhielt  sich  folgendermassen :  42  pCt. 
der  Angiome  betrafen  das  Gesicht,  10  pGt.  den  behaarten  Kopf,. 
5,0  pCt.  den  Hals,  28,1  pCt.  den  Rumpf,  12,5  pCt.  die  Ex- 
ttemitäten. 

5.  Bei  11  von  146  Patienten  war  neben  dem  Angiom  irgend 
ein  anderer  Bildungsfehler  vorhanden. 

6.  In  17  von  108  Fällen  oder  16  pGt.  war  familiäres  Auf- 
treten von  Angiomen  zu  konstatieren. 

7.  Das  Versehen    als  Ätiologie    der  Angiome    ist    sehr    un- 
»raArscheinlich.    —    3    Fälle    könnten    event.    auf    traumatischen 

^'^prung  zurückgeführt  werden. 

8.  Von  224  Hämangiomen  wurden  185  operativ  behandelt: 
^OJ  xx^it  Exzision,  55  mit  Thermokauterisation,  14  mit  Galvano- 
*«as-t:ilc^  11  mit  Elektrolyse,  4  mit  Vaccination.  —  Die  Therapie 
r'cix-fc^-t  sich   nach  Beschaffenheit    und  Lokalisation    der  Angiome. 

S.  Von  93  Angiomen  haben  wir  bei  einer  minimalen 
Zwis<^jjgjj2eit  von  3  Monaten  und  einer  maximalen  von  28  Jahren 
zwiscil^eii  Operation  und  Nachfrage  7  Rezidive  =  7,5  pCt.;^ 
^^^^^idive  kommen  auf  exzidierte  Angiome,  1  Rezidiv  auf  ein 
tn^X'xxxokauterisiertes. 


■)  Heller,  J.,  Teleangiektasie  der  linken  Körperhälfte  mit  Angio- 
^^^pl^^ntiasiB.  Berl.  klin.  Wochenschr.  No.  45.  Ref.  im  Jahresbericht  voik 
^^^^^l^ow-Hirsch.     1898.    II.  Bd. 

^  Dnzea,  R.,  Ang.  cong.  Gaz.  des  hopit.  No.  90.  Ref.  im  Jahres- 
^«YiciKtTon  Virchow-Hirsch.     1885.    II.  Bd. 
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10.  Bei  3  TOD  85  Patienten  trat  im  Verlauf  der  Zeit  an 
einer  anderen  Kdrperstelle  eine  aknliche  Gefassgeschwnlst  aaf, 
wie  die  operierte. 

11.  Die  mikroskopische  Untersnchong  von  Präparaten  hat 
3  Arten  ergeben:  einfache,  kaYemöse,  gemischte  Angiome.  Dem 
Sitz  nach:  sabkatane;  sabkatane  und  katane;  kutane,  sabkatane 
and  intermasknläre  Angiome. 

12.  Die  einfachen  Angiome  sind  meist  hypertrophischer 
Katar  (nach  der  Bezeichnang  von  Ziegler). 

13.  Entwicklang  der  kavernösen  Angiome  aas  einfachen. 

14.  Charakteristica  des  Angioma  simplex  hypertrophicam: 
kemreiche,  mehrschichtige  Eapillarwandang,  epithelähnliche 
Endothelien.  Als  Zeichen  der  Hyperplasie:  Abhebung  der 
innersten  Endothelschicht. 

16.  Gefassneabildang  durch  Sprossung. 

16.  Substituierendes  Wachstum  der  Angiome. 

Es  sei  mir  noch  gestattet,  meinen  verehrten  Vorgesetzten, 
Herrn  Professor  Dr.  Wyss  und  Herrn  Dr.  von  Mural t,  für 
die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  die  Überlassung  der  Kranken- 
geschichten und  Präparate  meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen. 


XIL 

Aas  dem  Kinderspital  Mancheo-Nord  (Privatdozent  Dr.  Heck  er 
und  Privatdozent  Dr.  Trampp). 

Ober  die  Erkrankungen  des  Hittelohrs  bei  Masern« 

Ergebnisse  klinischer  Untersuchungen 
«n  100  Kindern  T^ährend  der  Masemepidemie  des  Jahres  19030- 

Von 

Dr.  NADOLECZNY- München. 

Anlässlich  der  grossen  Masernepidemie,  die  im  Frühjahr 
Yorigen  Jahres  alle  Stadtteile  Münchens  heimsuchte,  war  mir  die 
—  schon  seit  langer  Zeit  erwünschte  —  Gelegenheit  geboten, 
zahlreiche  Ohren  masernkranker  Kinder  in  verschiedenen  Stadien 
dieser  Krankheit  zu  untersuchen.  Zu  solchen  Beobachtungen 
«teilten  mir  die  Herren  Privatdozenten  Dr.  Heck  er  und  Trump p 
in  dankenswertester  Weise  das  gesamte  Krankenmaterial  des 
Einderspitals  München -Nord  zur  Verfügung.  Freilich  war  das 
Unternehmen  doch  keine  ganz  leichte  Aufgabe,  da  die  Patienten 
mangels  Isolierräumlichkeiten  nicht  ins  Spital  aufgenommen  werden 
konnten,  sondern  in  ihren  Wohnungen  besucht  werden  mussten 
nnd  erst  nach  Ablauf  fieberhafter  Erscheinungen  ins  Ambulatorium 
gebracht  wurden.  Bei  diesen  zahlreichen  Hausbesuchen,  die  sich 
aber  den  ganzen  nördlichen  Stadtteil  ausdehnten,  hat  mich  der 
Assistenzarzt  des  Spitals,  Herr  Dr.  Hut  zier,  mit  grosser  Aus- 
dauer und  mit  Aufopferung  von  viel  Zeit  unterstützt  und  mir  so 
oft  unter  den  schwierigsten  Verhältnissen  die  Untersuchung  er- 
mögb'  cht  Für  seine  tatkräftige  und  liebenswürdige  Mithilfe  möchte 
ick  d^her  dem  Herrn  Kollegen  nochmals  meinen  wärmsten  Dank 
ausspjrechen. 

Die  Häufigkeit  aller  Ohrerkrankungen  bei  und  nach  Mor- 
billen  ist  aus  den  statistischen  Zusammenstellungen  von  Moos  (1), 


1}  Der  Redaktion  zugegangen  im  Dezember  1903. 
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Haag  (2),  Blau  (3)  ersichtlich.  Die  Zahlen  bewegen  sich  inner- 
halb weiter  Grenzen  (nach  Blau  0,4—10,4  pCt.  der  Erkrankungen 
des  Ohres)  und  scheinen  mir  daher  wenig  bedentungsvoU.  Auch 
fast  alle  statistischen  Angaben  über  Masemotitis  erwähnen  diese 
Form  nur  mit  Rücksicht  auf  die  Mittelohrentzündungen  überhaupt. 
Blau  gibt  hierfür  Prozentsatze  zwischen  1,3  und  8,6  an. 

Wichtiger  aber  als  das  Verhältnis  der  morbillösen  Ohr- 
erkrankungen zu  den  übrigen  scheint  die  Frage  nach  Häufigkeit 
und  Verlauf  von  Ohrkomplikationen,  bezogen  auf  die  Masern. 
Auf  Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  lässt  sich  diese 
Frage  freilich  nur  bezüglich  der  entzündlichen  Erkrankungen 
des  Mittelohres  beantworten,  da  keine  anderen  zur  Beobachtung 
kamen  (einen  Fall  von  Ekzema  meatus  extemi  ausgenommen).  Vor- 
weg will  ich  noch  bemerken,  dass  die  Resultate  selbstverständlich 
nur  für  eine  Epidemie  Gültigkeit  haben  und  daher  in  diesem 
Sinne  relativ  zu  nehmen  sind.  Seit  den  Untersuchungen  von 
Tobeitz  (4)  und  Bezold -Rudolph  (5)  wissen  wir,  dass  Ent- 
zündungen der  Mittelohrräume  bei  Masern  anatomisch  häufiger 
als  klinisch  festgestellt  werden.  Beide  Autoren  fanden  bei  Ob- 
duktionen stets  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Mittel ohr räume 
oder  der  knöchernen  Tube,  während  eine  solche  intra  vitam  nicht 
immer  bemerkt  wurde.  Tobeitz  sah  unter  40  Fällen  kompli- 
zierter Masern  (Gruppe  II  seiner  Einteilung)  16mal  eine  Mittel- 
ohreiterung intra  vitam  und  knüpft  hieran  die  Bemerkung,  er  sei 
überzeugt,  „diese  Zahl  wäre  eine  viel  grössere  geworden,  wenn 
jedes  Kind  die  Symptome  einer  leichteren  Mittelohrentzündung 
hätte  angeben  können  oder,  nachdem  dies  nicht  der  Fall  war^ 
durch  eine  genaue  Spiegeluntersuchung  eines  jeden  Kindes,  auch 
bei  Mangel  subjektiver  Symptome,  das  eventuelle  Vorhandensein 
derselben  hätte  konstatiert  werden  körinen".  Soweit  die  von  Be- 
zold-Rudolph  obduzierten  Fälle  vorher  untersucht  sind,  gelang 
es  auch  immer,  leichtere  oder  schwerere  Entzündungserschein ungen 
mit  dem  Ohrenspiegel  nachzuweisen.  Bezold  (6)  schliesst  aus 
den  Sektionsbefunden,  „dass  sich  der  im  Mittelohr  konstant  vor- 
handene Entzündungsprozess  meist  mehr  oder  weniger  deutlich 
an  der  Aussenfläche  des  Trommelfells  spiegelt".  Da  nun  Tobeitz 
und  Bezold-Rudolph  ihre  Beobachtungen  an  Fällen  von  kom- 
plizierten Morbillen  machten,  so  läge  der  Einwand  nahe,  es  seien 
nur  bei  diesen  die  Ohrerkrankungen  die  Regel.  Dies  stimmt 
allerdings,  wie  wir  unten  sehen  werden,  mit  den  Tatsachen  über- 
ein, wir  werden  aber  beweisen,  dass  bei  unkomplizierten  Masern 
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die  Ohrbeteiligung  auch  klinisch  ausserordentlich  oft  nachweisbar 
ist  Betrachten  wir  zunächst  die  statistischen  Angaben  über 
Mittelohrentzündungen  bei  Masernepidemien,  so  finden  wir  hier 
auffallend  verschiedene  Zahlen.  Vielleicht  hängt  dies  vom  Charakter 
und  der  Schwere  der  Epidemien  ab,  vielleicht  sind  auch  nicht  immer 
genaue  Krankengeschichten  geführt  worden.  Neu  (7)  z.  B.- notiert 
unter  300  Masernfällen  nur  9mal  „eitrigen  Ohrenfluss",  neben 
anderen  Komplikationen  eine  sehr  kleine  Zahl.  Cioffi  (8),  der  es 
mit  einer  offenbar  ziemlich  schweren  Epidemie  zu  tun  hatte,  fand 
unter  ca.  600  Fällen  50  pCt  Otitis  media  neben  einer  Gesamt- 
mortalität von  10  pCt.  Steffens  (9)  hatte  unter  322  Kranken 
10  TodesftUe  (=3,1  pCt.)  und  bei  dieser  leichten  Epidemie  nur 
4mal  „Otitis  media"  neben  26  Fällen  von  Bronchitis  capillaris. 
In  diesen  Statistiken  ist  unter  Otitis  media  wohl  immer  die 
akute  perforative  Mittelohreiterung  zu  verstehen.  Ihre  Diagnose 
scheint  auf  Grund  des  eitrigen  Ausflusses  gestellt  worden  zu  sein, 
während  otoskopische  Beobachtungen  fehlen.  Neuere  Arbeiten 
von*  Weiss  (10)  und  Sugar  (11)  führten  unter  dem  Einfluss 
prophylaktischer  Massnahmen,  auf  die  wir  noch  zurückkommen 
werden,  natürlich  zu  anderen  Zahlen.  Weiss  fand  unter  18  un- 
behandelten Fällen  27,7  pCt.  Otitis  media  acuta  perforativa.  Es 
gelang  ihm  jedoch  später,  den  Prozentsatz  dieser  Komplikation 
zuerst  auf  18,7,  dann  auf  6,6  herabzudrücken,  und  zwar  bei  einer 
«chweren  Epidemie  mit  20  pCt.  Mortalität.  Sugär  beobachtete 
unter  111  Masernfällen  18mal  (=  16  pCt.)  Ohrkomplikationen, 
dagegen  unter  60  prophylaktisch  behandelten  nur  4  (=  7  pCt.) 
Ohrerkrankungen. 

Ehe  wir  nun  des  weiteren  auf  Pathogenese  und  Verlauf  der 
Morbillen Otitis  eingehen,  möchte  ich  Bemerkungen  zur  Übersicht 
über  das  Material  vorausschicken,  auf  welches  sich  die  vorliegende 
Arbeit  stützt.  Es  sind  in  den  Krankengeschichten  am  Schluss 
derselben  im  ganzen  100  Fälle  zusammengestellt,  die  ich  während 
and  kurz  nach  der  Masern erkrankung  gesehen  und  untersucht 
habe.  Abgesehen  von  Alter  und  Geschlecht,  ist  der  Tag  der 
Eruption  des  Masernexanthems  jeweils  erwähnt,  ferner  die  Befunde 
an  den  Ohren,  die  Dauer  der  entzündlichen  Erscheinungen  bezw. 
der  Ohreiterung,  soweit  sie  sich  feststellen  liess.  Rezidive  und 
besondere  Komplikationen  sind  ebenfalls  vermerkt,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  jedenfalls  nicht  in  allen  Fällen  die  zufällig  vor- 
handenen Anomalien  oder  leichteren  Formen  von  konstitutionellen 
Erkrankungen  notiert  sind.     Es  wurde   ferner  die  Beobachtungs- 
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zeit  vor  und  nach  der  Eruption  des  Exanthems  berechnet.  Der 
Ausgang  war  meist  eine  ToUkommene  Heilung,  soweit  sich  durch 
Beobachtung  oder  Erkundigungen  feststellen  Hess.  Anmerkungen 
über  Therapie  der  Ohrkomplikationen  und  über  Temperatur  bilden 
den  Schluss  der  jeweiligen  Notizen.  Die  Temperatumotizen  sind 
leider  aus  eingangs  erörterten  Gründen   sehr  fragmentarisch. 

Von  den  100  Patienten  sind  nur  8  (No.  37,  48,  67,  70,  74, 
97,  98  und  100)  wegen  akuter  Mittelohreiterung  in  meine  Be- 
handlung gekommen,  die  übrigen  92  wurden  ohne  Auswahl  unter- 
sucht. Auf  diese  letzteren  mussten  sich  natürlich  die  prozentualen 
Berechnungen  über  die  Häufigkeit  der  Mittelohrkomplikationen 
beschränken.  Im  ganzen  wurden  untersucht  52  Knaben  und 
48  Mädchen  im  Alter  von  6  Monaten  bis  zu  10  Jahren.  Nur  ein 
Knabe  (No.  38)  war  4  Monate  alt.  Dies  stimmt  mit  der  von 
den  meisten  Autoren  (Steffens,  Thomas,  Bohn,  v.  Jürgensen) 
beobachteten  relativen  Unempfänglichkeit  der  ersten  5  Lebens- 
monate gegen  Masern  überein.  Monti  (Kinderheilkunde)  hält 
dagegen  die  Annahme  einer  geringeren  Disposition  der  Säuglinge 
für  unrichtig  und  begründet  die  Tatsache,  dass  sie  seltener 
erkranken,  damit,  dass  sie  weniger  der  Ansteckungsgefahr  aus- 
gesetzt sind.  Die  Majorität  der  von  mir  beobachteten  Kinder 
stand  im  zweiten  Lebensjahr.  Unterschiede  in  der  Beteiligung  der 
Geschlechter  wurden  nicht  festgestellt. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  Erkrankungen  des  Mittelohrs^ 
so  sind  einige  Bemerkungen  über  deren  Diagnose  vorauszuschicken, 
damit  man  sich  ein  klares  Bild  von  den  oben  verzeichneten 
Formen  machen  kann.  Die  Bezeichnung  Otitis  media  per- 
forativa  acuta  ist  allgemein  gebräuchlich  und  bedarf  keiner 
Erklärung.  Sie  entsteht  bekanntlich  aus  der  exsudativen  Form 
der  Mittelohrentzündung:  Otitis  media  exsudativa  acut& 
(Ot.  med.  Simplex  acuta  n.  Bezold),  welche  durch  lebhafte  Ent- 
zündungserscheinungen am  Trommelfell,  totale  oder  pai*tielle  Vor- 
wölbung desselben,  Schmerz  und  Fieber  genügend  charakterisiert 
ist.  Hiervon  habe  ich  als  Otitis  media  catarrhalis  acut& 
diejenigen  Formen  abgetrennt,  bei  denen  zwar  deutliche  aber 
leichtere  Entzündungserscheinungen  am  Trommelfell  (frische 
Injektion  der  Gefässe  am  Hammergriff  und  an  der  Membrana 
flaccida,  bisweilen  auch  am  Limbus)  gefunden  werden,  eine  Yor- 
wölbung  desselben  aber  fehlt.  Schmerzen  sind  gewöhnlich  kaum 
vorhanden,  Fieber  fehlt  ganz.  Als  Otitis  media  catarrhalis- 
subacuta  (ungefähr  entsprechend  der  Otitis  media  simplex  sub- 
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acata  Bezolds)  warden  dann  diejenigeii  Formen  bezeichnet,  bei 
denen  eine  leichte  Injektion  der  Hammergefasse  während  kCLizerer 
Zeit  auftrat,  neben  leichten  Veränderungen  in  Färbung  und  Glanz 
des  Trommelfells  und  bisweilen  auch  geringen  Einsenkungs- 
erscheinungen.  Schliesslich  ist  in  einer  Anzahl  von  Fällen  Tuben- 
verschluss  beobachtet  worden,  neben  dessen  deutlich  aus- 
gesprochenen Symptomen  (Einsenkung  des  Trommelfells)  passagere 
Gefassinjektionen  leichtesten  Grades  hier  und  da  vorkamen. 
Natürlich  nehme  ich  keine  prinzipiell  verschiedenen  Formen  an,, 
sondetn  betrachte   sie  als  Stadien    ein    und  derselben  Krankheit. 

Kehren  wir  zu  der  schon  oben  erörterten  Frage  nach  der 
Häufigkeit  entzündlicher  Mittelohrerkrankungen  im  Verlauf  der 
Masern  zurück,  so  ergeben  sich  aus  den  Krankengeschichten 
folgende  Prozentzahlen,  bezogen  auf  92  Fälle  nach  Ausschluss 
der  erwähnten  8  Patienten,  die  nur  wegen  der  akuten  Mittelohr- 
eiterung in  Behandlung^  kamen: 

Otitis  media  perforativa  acuta  unilateralis  0,8  pGt. 
„         „  „  „      bilateralis     3,3    „ 

Demnach  lässt  sich  für  diese  Epidemie  neben  einer  Mortalität 
von  3  pCt.  eine  Morbidität  von  13,1  pCt.  für  die  akute,  eitrige 
Mittelohrentzündung  feststellen,  die  einzige  Zahl,  welche  sich  mit 
denen  von  Cioffi,  Steffens,  Weiss  und  Sugär  vergleichen 
lässt.  Da  nun  aber  bei  leichteren  Erkrankungen  des  Mittelohrs 
prophylaktische  und  therapeutische  Massnahmen  getroffen  wurden^ 
so  ist  anzunehmen,  dass  hierdurch  der  Prozentsatz  der  Mittelohr- 
eiterungen herabgesetzt  wurde,  ähnlich  wie  dies  Weiss  und 
Sugär  gelungen  ist.  Wollen  wir  also  die  prozentuale  Beteiligung 
der  Mittelohrkomplikationen  kennen  lernen,  so  ist  es  nötig,, 
mindestens  noch  die  Formen  von  akuter  exsudativer  und  akuter 
katarrhalischer  Entzündung  mit  in  Betracht  zu  ziehen.  Ich  habe 
daher,  ebenso  wie  für  die  akute  Mittelohreiterung,  folgende  Zahlen 
berechnet: 

für  Otitis  media  catarrhalis  acuta  unilateralis 

y,        r,  y,  V  n       bilateralis 

für  Otitis  media  exsudativa  acuta  unilateralis  18,5pCt.  1^^_    p 

T,         »  »  „  „       bilateralis     15,2     „    J      '    ^ 

Hieraus  geht  hervor,  dass  im  ganzen  59,5  pCt»  aller  Masern- 
kranken von  akuten  entzündlichen  Mittelohrerkrankungen 
befallen  wurden,  die  übrigen  40,5  pCt.  hatten  leichte,  subakute 
oder  gar  keine  Entzündungserscheinungen.     Diese    letzteren  sind 


^;»p^'}i.7pc. 
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deshalb  hier  in  eine  Gruppe  zusammengerechnet  worden,  weil 
-einerseits  die  leichten  Symptome  von  subakutem  Mittelohrkatarrh 
oft  sehr  rasch  vorübergingen,  andererseits  aber  die  Patienten,  bei 
denen  keinerlei  Reizerscheinungen  am  Trommelfell  gefunden  wurden, 
zum  Teil  nicht  einmal  wöchentlich,  niemals  aber  täglich  untersucht 
werden  konnten.  Die  sehr  relative  Bedeutung  dieser  negativen 
Befunde  ist  demnach  wohl  zu  berücksichtigen.  Zur  Begründung 
•dieser  Wertung  füge  ich  folgende  Zusammenstellung  bei:  von  den 
22  Fällen,  die  ganz  frei  von  entzündlichen  Ohrkomplikationen 
gefunden  wurden,  sind  beobachtet: 
in  der  ersten,    zweiten    und   dritten  Woche    der  Masern 

je  einmal 2  Fälle 

in  der  ersten  und  zweiten  Woche  der  Masern  je  einmal  10  „ 
in  der  ersten  Woche  der  Masern  je  zweimal  ....  3  „ 
in  der  zweiten  und  dritten  Woche  der  Masern  je  einmal  3  „ 
in  der  zweiten  Woche  der  Masern  je  einmal  ....  —  „ 
in  der  dritten  Woche  der  Masern  je  einmal  ....  2  „ 
in  der  vierten  Woche  der  Masern  je  einmal  ....  1  Fall 
in  der  fünften  und  sechsten  Woche  der  Masern  viermal     1     „ 

Vergleichen  wir  nun  die  Prozentzahlen  mit  denen  anderer 
Autoren,  so  kommt  der  Prozentsatz  für  die  gesamten  akuten, 
entzündlichen  Komplikationen  59  pCt.  der  Zahl,  welche  Cioffi 
angibt,  am  nächsten.  Cioffi,  der  jedoch  keine  Prophylaxe  oder 
frühzeitige  Therapie  der  Otitis  durchführte,  hatte  freilich  50pCt. 
Mittelohreiterungen.  Die  Zahl  13,1  pCt.  für  die  akute  Mittelohr- 
eiterung steht  ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  denen,  die  Weiss 
durch  seine  successive  verbesserte  Prophylaxe  erreicht  hat.  Es 
ist  demnach  aus  den  bisherigen  Untersuchungen  zu  schliessen, 
dass  auch  klinisch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  entzündliche  Mittelohr- 
komplikationen der  Masern  konstatiert  werden  können  und  dass, 
wie  Bezold  sagt,  „nur  bei  einem  kleinen  Bruchteil  auffällige 
Erscheinungen  an  der  Aussenfläche  des  Trommelfelles  im  ganzen 
Verlauf  der  Masern  nicht  vorhanden  sind". 

Während  diese  Tatsache  von  den  Otologen  wenigstens  an- 
erkannt ist,  blieb  die  Frage  nach  der  Genese  der  Masernotitis 
noch  strittig:  Früher  galt  allgemein  die  Annahme,  sie  entstehe 
durch  Propagation  vom  Nasenrachenraum  durch  die  Tube. 
[Wagenhäuser,  Moos  und  Katz^).]  Diese  an  sich  sehr  wahr- 
scheinliche   Anschauung    ist    von    Tobeitz,    Bezold    und    Blau 

0  Zitiert  bei  Blau  (3). 
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bestritten  worden.  Sie  halten  die  Erkrankung  f&r  eine  primär 
exanthematische  (richtiger  enanthematische),  wofür  ihr  frühes 
Auftreten  and  das  von  Bezold  konstatierte  Freibleiben  der 
knorpeligen  Tube  spricht. 

Moos  nimmt  später  einen  vermittelnden  Standpunkt  ein, 
ebenso  König  (12),  Levisohn  (13)  und  wohl  auch  Weiss. 
Nachdem  von  verschiedenen  Autoren  hervorgehoben  wurde,  dass 
die  Mittelohrerkrankungen  fast  regelmässig  im  Desquamations- 
stadium  auftreten,  betrachtete  man  dies  als  einen  Beweis  für  die 
Fortleitung  des  Prozesses.  (Moos,  Sugär.)  In  Anbetracht  der 
immerhin  recht  häufigen,  langsam  verlaufenden  Form  der  Morbillen- 
otitis  kann  man  diese  Schlussfolgerung  wohl  kaum  gelten  lassen. 
Ausserdem  aber  werde  ich  unten  noch  den  Beweis  erbringen, 
dass  gerade  in  der  Eruptionswoche  am  häufigsten  entzündliche 
Erscheinungen  am  Ohr  beobachtet  werden.  Wir  müssen  daher 
auf  Grund  unserer  bisherigen  Kenntnisse  die  Masern  Otitis 
als  eine  primäre  nosogene  ansehen,  womit  nicht  bestritten 
werden  soll,  dass  die  katarrhalischen  Affektionen  der  oberen  Luft- 
wege ihre  Weiterentwicklung  befordern  können.  Es  ist  daher 
den  Nasen-Rachenerkrankungen  bei  Masern  mit  Rücksicht  auf  das 
Mittelohr  die  grösste  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Auf  eine 
neue  Theorie  von  Cioffi,  der,  fasziniert  von  der  Hypothese  einer 
selektiven  Wirkung  des  Maserngiftes  auf  das  Vaguszentrum,  alle 
Masemkomplikationen,  auch  die  Mittelohrentzündung  auf  Vagus- 
läsionen  bezieht,  verlohnt  es  sich  wohl  nicht  einzugehen. 

Was  nun  die  Symptome  und  den  Verlauf  zunächst  der 
exsudativen  und  perforativen  Formen  betrifft,  so  weichen 
in  diesem  Punkte  die  Angaben  der  einzelnen  Forscher  recht 
wesentlich  von  einander  ab.  Von  Tobeitz  ist  behauptet  worden, 
es  trete  die  Masernotitis  fast  symptomlos  auf.  Blau,  Levi- 
sohn und  Haug  bestreiten  dies,  wie  es  scheint,  mit  Recht. 
Jedenfalls  konnte  ich  anamnestisch  bisweilen  auch  persönlich  fest, 
stellen,  dass  die  akute  exsudative  Mittelohrenentzündung,  sei  es 
dass  sie  zum  Durchbruch  des  Trommelfells  führte,  sei  es,  dass 
sie  spontan  zurückging,  stets  von  Schmerz  und  Fieber  begleitet 
war.  Fast  ausnahmslos  wurde  von  den  Müttern  angegeben,  dass 
die  Kinder  ein  bis  mehrere  Tage,  bezw.  Nächte,  vor  dem  Auf- 
treten der  Eiterung  heiss  und  unruhig  waren,  viel  schrieen  und 
schlecht  geschlafen  haben.  Ich  habe  sehr  bedauert,  dass  es  mir 
aus  äusseren  Gründen  unmöglich  war,  an  einer  Anzahl  Patienten 
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genau  fortlaufende  Temperaturbestimmungen  zu  machen,   da  die 
Kinder  eben  nur  in   poliklinischer  Behandlung    standen    und  es 
mir   unzweckmässig  schien,  die  Messungen    den   Angehörigen  zu 
überlassen.     Im  allgemeinen   yerschwinden    die    erwähnten  Sym- 
ptome   rasch,    wenn    die    spontane   Resorption  des  entzündlichen 
Exsudates    beginnt  oder   wenn   es   zum  Durchbruch  nach  aussen 
kommt.     Dieser  kann  nach  Blau   „an  jedem  beliebigen  Ort  er- 
folgen, wird   aber  gewöhnlich  im    vorderen    unteren    Quadranten 
des  Trommelfells  beobachtet".     Meistens  bleibt  die  Perforation 
stecknadelkopfgross,  seltener  vergrössert  sie   sich   bis  zur  totalen 
Destruktion    der    Membran.        (Haug,    Blau,    Wagenhäuser.) 
Hierzu  ist  zu  bemerken,    dass  Bezold  (14)   darauf   hingewiesen 
hat,  dass  die  Verlegung  der  Perforation  in  den  vorderen  unteren 
Quadranten  auf  einem  diagnostischen  Irrtum  beruht,  bedingt  durch 
die  starke  Yorwölbung  der  hinteren  Hälfte  und  die  Ausfüllung  des 
darunter  liegenden  Teiles  des  Gehörgangs  mit  meist  pulsierendem 
Eiter.     In  der  Tat  liegt  die  Trommelfellperforation  bei  der  akuten 
Mittelohreiterung    —    und  natürlich  auch  bei  der  vom  gewöhn- 
lichen Typus  nicht  abweichenden  Masernotitis  —  in  der  hinteren 
Trommelfellhälfte   oft  nahe   dem  Umbo   an   der  Grenze   zwischen 
oberem  und  unterem  Quadranten.     Hiervon  kann  man  sich  nach 
Abtupfen  des  Sekrets  und  am  leichtesten  unmittelbar  nach  Ablauf 
der  Eiterung  überzeugen.     Abgesehen  davon  ist  es  auch  ganz  klar, 
'  dass  der  Durchbruch    an    dem  Punkt   der   stärksten  Vorwölbung 
erfolgt,  und  das  ist  eben  ungefähr  die  Mitte  der  hinteren  Trommel- 
fellhälfte.    Dieses  Verhalten  konnte  ich  an   sämtlichen  19  Fällen 
von    Otitis    media  perforativa   acuta  (mit    Ausschluss   der  para- 
zentesierten)  und  an  4  Fällen  von  chronischer  Eiterung  feststellen^ 
ebenso  war  natürlich  bei  allen  Fällen  von  exsudativer  Entzündung 
die    hintere  Hälfte    am    stärksten    vorgewölbt.      Die   Dauer  der 
entzündlichen  Erscheinungen  wird  von  Blau  für  den  akuten 
Paukenhöhlenkatarrh,  wozu  er  die  nicht  eitrigen  Formen  rechnet, 
auf  2 — 4  Wochen  angegeben.      Die   Dauer    der    Eiterung  auf 
2 — 3  Wochen,  von  Haug  auf  2  —  5  Wochen.     Soweit  es  möglich 
war,  habe  ich  die  Dauer  der  entzündlichen  Erscheinungen  am  Trommel- 
fell (leichteren   und   schwereren    Grades)   notiert  und   konnte  für 
diese     als    Durchschnitt    11    Tage    berechnen.       Die   Dauer    der 
Eiterung  schwankte   zwischen  4  und  ö5   Tagen.     Sie   betrug  im 
Mittel    3    Wochen.      Schwere    Formen    von    Mittelohreneiterung 
wurden   hierbei   nicht   beobachtet.      Ausnahmslos    gelang  es,   die 
leichten    zu    heilen    und    die    Trommelfellperforation,    welche    in 
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keinem  Falle  grössere  Dimensionen  angenommen  hatte,  zum 
Yerschlass  zu  bringen,  yorausgesetzt,  dass  die  Patienten  sich 
nicht  der  Behandlung  entzogen,  was  dreimal  vorkam. 

Levisohn  hat  in  54  Fällen  nach  einer  durchschnittlich 
2^2  Wochen  dauernden  Behandlung  Heilung  erzielt,  jedoch  sind 
seine  sämtlichen  exsudativen  Otididen  in  das  suppurative  Stadium 
übergegangen.  Meiner  Beobachtung  nach  ist  dies  glücklicher- 
weise selten  vorgekommen,  weshalb  denn  auch  in  der  obigen 
Zusammenstellung  die  exsudativen  Formen  der  Zahl  nach  über- 
wiegend häufiger  sind. 

Auf  die  Frage  nach  dem  zeitlichen  Auftreten  der  entzünd- 
lichen Komplikationen  in  'den  einzelnen  Stadien  der  Masern 
kommen  wir  nach  Besprechung  der  leichteren  katarrhalischen 
Formen  zurück. 

Die  subakuten  und  akuten  Mittelohrkatarrhe  ent- 
wickeln sich  im  allgemeinen  ziemlich  symptomlos.  Leichte 
Schmerzen  wurden  bei  akutem  Katarrh  hier  und  da  geklagt. 
Gewöhnlich  aber  haben  weder  Kinder  noch  Eltern  eine  Ahnung 
von  der  Ohraffektion,  denn  die  Hörstörungen  sind  meist  nicht 
gerade  auffällig  und  werden  auch  oft  erst  später  beobachtet.  Der 
behandelnde  Arzt  sollte  aber  gerade  in  diesem  Zustande  die  be- 
ginnende Ohrerkrankung  erkennen  und  durch  geeignete  Be- 
handlung am  Fortschreiten  hindern.  Wenn  hierbei  die  Beur- 
teilung von  Nuancen  *  in  Farbe  und  Glanz  des  Trommelfells 
auch  nur  dem  Spezialarzte  geläufig  ist,  so  findet  doch  der 
Praktiker  ein  deutliches  Zeichen  in  fast  allen  Fällen,  und  dies 
ist  die  frische  Gefässinjektion,  welche  von  der  Shrapnellschen 
Membran  zum  Hammergriff  herabzieht  und  bisweilen  auch  das 
eine  oder  andere  Radiärgefäss  betrifft.  Bei  den  meisten  Masern- 
kranken ist  in  den  ersten  Tagen  schon  eine  dunklere  Färbung 
des  Trommelfells  neben  vermehrtem  Glanz  zu  bemerken.  Dieses, 
wohl  durch  das  Schleimhautenanthem  hervorgebrachte  Symptom 
ist  häufig  die  einzige  Veränderung,  die  sich  beobachten  lässt. 
Bisweilen  erscheint  die  Membran  auch  lividrötlich,  und  es  treten 
die  Injektionserscheinungen  hinzu,  welche  immer  stärker  werden, 
je  weiter  der  Prozess  fortschreitet.  Das  Trommelfell  verliert 
dann  seinen  Glanz,  es  wird  serös  durchtränkt  und  flacht  sich 
unter  dem  Druck  des  entzündlichen  Paukenhöhlenexsudats  ab, 
bis  sich  die  hintere  Hälfte  sackartig  vorwölbt.  Der  in  der 
Paukenhöhle    befindliche    schleimige  Eiter    pflegt    oft    an    dieser 
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Stelle  gelblich  durchzuschimmerD.  Eine  Exsudatlinie  konnte  ich 
durchs  Trommelfell  hindurch  bei  diesen  Patienten  niemals  be- 
obachten. Die  ganze  Entwicklung  des  Prozesses  vom  katar- 
rhalischen bis  zum  exsudativen  Stadium  geht  meistens  langsamer 
vor  sich,  als  bei  anderen  genuinen  Mittelohrerkrankungen.  Auf 
jeder  Stufe  kann  eine  Rückbildung  erfolgen.  Es  verschwindet 
dann  die  Injektion,  das  Trommelfell  wird  blassgrau,  erscheint 
aber  zunächst  noch  trübe  und  reflexlos.  Häufig  habe  ich  eine 
leichte  Desquamation  an  seiner  Oberfläche  bemerkt.  Schliesslich 
treten  dann  meistens  leichte  Einsenkungserscheinungen  auf  und 
demgemäss  auch  mehr  oder  minder  starke  Schwerhörigkeit.  Aus- 
nahmen von  diesem  schon  von  Bezold  charakterisierten  milden 
Verlauf  kommen  jedoch  vor.  Es  sind  Fälle,  bei  denen  unver- 
mutet rasch  die  Eiterung  eintritt,  z.  B.  No.  92;  am  12.  VI.  be- 
obachtete man  leicht  livide  Verfärbung  des  Trommelfells,  am 
14.  VI.  wurde  das  Kind  unruhig  und  klagte  über  Schmerz,  in 
der  Nacht  zum  14.  auf  den  15.  VI.  trat  die  akute  Eiterung  auf, 
welche  indes  nur  3  Tage  dauerte.  Es  ist  möglich,  dass  hierbei 
die  katarrhalischen  Affektionen  der  oberen  Luftwege  die  Ent- 
stehung der  Eiterung  beschleunigen. 

Hämorrhagien  scheinen  Im  grossen  und  ganzen  selten  am 
Trommelfell  beobachtet  zu  werden.  Rudolph  beschreibt  eine 
perlartige  Blase,  an  deren  Stelle  später  ein  kleiner  braunroter 
Punkt  trat,  (Fall  11).  Eine  ähnliche  Erscheinung  beobachtete 
ich  beim  Kinde  Johann  Fr.  (No.  39).  Es  fand  sich  auch  hier 
ein  bräunlich  gelber  Fleck  am  Trommelfell,  dessen  Entstehung 
aus  einer  oberflächlichen  Blutblase  erklärlich  wäre.  No.  3 
und  65  hatte  deutliche  interlamelläre  Hämorrhagien,  während 
bei  No.  94  und  76  gelblichbraune  Stellen  an  der  Membran  er- 
schienen, welche  den  Eindruck  machten,  als  seien  sie  von  durch- 
schimmernden leichten  Blutungen  auf  der  tympanalen  Oberfläche 
hervorgerufen. 

Zur  Beschreibung  des  Verlaufs  und  Ausgangs  der  Ohr- 
komplikationen bei  Masern  gehören  auch  die  Resultate  der 
funktionellen  Prüfung  nach  Ablauf  der  Erkrankung.  Es 
gelang  mir  nur  bei  14  Kindern  die  Hörprüfung  mit  der  Flüster- 
stimme (Zahlen)  zu  machen,  und  zwar  deshalb,  weil  ein  grosser 
Teil  der  Patienten  zu  jung  war,  eine  Anzahl  der  älteren  aber 
sich  baldmöglichst  der  weiteren  Beobachtung  entzog.  Die  Re- 
sultate der  Hörprüfung  sind  in  Tabelle  I  zusammengestellt. 
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Tabelle  I.     Hörprüfungen  nach  Ablauf  von  entzündlichen  Ohrerscheinungen. 


'       Trommelfellbefunde 
0    S  \      während  der  Masern- 
^  ,-g        erkrankung  vor  der 

,             Hörprüfung 

Trommelfellbefund  zur 
Zeit  der  Hörprüfung 

11 

c  a. 
®  ? 

n    Im 

O    h 

Hörw 

(Zal 
8n.3 

eite  für  Flüster- 
stimme 
den)  in  Metern 

4  u.  5      7         9 

Alter, 
Jahre 

4  R. '  Ohne  besonderes,    Erup- 
tionswoche 

L,;        Ohne  besonderes 

Einziehung 
Einziehung 

3. 

<8 
4 

<8 
4 

2,5 
2,5 

2,5 
2,5 

7 

5  R. 

1 

1 

Einziehung  und  Injektion, 
Eroptionswoche  d.  Membr. 
flaccida  und  des  Hammers 

Einziehung  und  Injektion, 
wie  rechts 

Einziehung  und  periphere 
Knickung 

Einziehung  und  periphere 
Knickung 

3. 

4 
3,5 

4 

3,5 

3 
3 

1 
1 

6 

24  |R. 

1 

iL.' 
i   ' 

Ohne  besonderes, 
2.  Woche  post  eruptionem 

Ohne  besonderes 

Leichte  Einziehung  und 
seröse  Durch  tränk  ung 

Leichte  Einziehung   und 
seröse  Durchtränkung 

3. 

6 
5 

6 
5 

5 
5 

2 
3.5 

7 

25  :R.  Etwas  dunkle  Farbe,   ver- 
i         mehrter  Glanz  in  der 
Ernptionswoche 

L  Etwas  dunkle  Farbe,  ver- 
mehrter Glanz 

Einziehung 
Einziehung 

2. 

4 
4 

4 
4 

4,5 
5 

1,5 
2 

10 

35 
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■    livide  Färbung    in    der 
1          Ernptionswoche 

L.  [         Ohne  besonderes 
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Geringere  Einziehung 

11. 

4 
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5 

3,5 
5 

8 

4 

6 

.tO 
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rechts 
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3. 

5 
5 
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4 
4 

2 
2 

7 
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1 
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Minimale  Einziehung  mit 
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3. 
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6 

7 
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3 

6 
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3. 

<6 
<6 

<6 
<6 

<6 
<6 
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L 

i 

>tarke  Einziehung,  dunkle 
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Einziehung  gering 
Einziehung  gering 

3. 

<6 
<6 

6 
6 

6 
6 

2 

1 
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4 
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3 
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2 

7 
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10. 

<6 

<6 
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<6 
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5 
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5 
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d 

CO 
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stimme 
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7 
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Stärkere  Einziehung 
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5,5 

5,5 
6 

5 
5 

1,5 
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8V, 

Die  Hörprüfung  wurde  frühestens  und  nur  in  einem  Fall  in 
der  zweiten  Woche,  spätestens  in  der  elften  und  durchschnittlich 
in  der  dritten  Woche  nach  Eruption  des  Exanthems  angestellt. 
Die  Resultate  sind  nicht  besonders  bemerkenswert:  Im  allgemeinen 
wurde,  wie  dies  nach  Bezold  beim  Tubenverschluss  der  Fall 
ist,  die  Zahl  9  am  schlechtesten  gehört.  Diesem  Befund  ent- 
sprach dann  auch  gewöhnlich  das  Trommelfellbild:  Vortreten  der 
hinteren  Falte,  perspektivische  Verkürzung  des  Hammergriffs, 
Abrücken  und  Verkürzung  des  Lichtkegels.  Die  ein  paarmal 
beobachtete,  relativ  geringe  Herabsetzung  der  Hörweite  für  die 
Zahl  7  auf  eine  Affektion  des  inneren  Ohres  zu  beziehen,  halte 
ich  nicht  für  angezeigt,  ohne  gleichzeitige  Bestimmung  der  oberen 
Tongrenze,  die  in  diesen  Fällen  leider  fehlt.  Zu  den  Hörprüfungs- 
resultaten ist  noch  zu  bemerken,  dass  sie  in  Anbetracht  der 
Lage  des  Kinderspitals  München-Nord  nicht  in  einem  lärmfreien 
Raum  gewonnen  werden  konnten.  Das  Alter  der  untersuchten 
Kinder  schwankt  zwischen  5  und  10  Jahren. 

Bevor  wir  die  Pathologie  der  Mittelohrerkrankungen  bei 
Masern  verlassen,  ist  noch  eine  wesentliche  Frage  zu  erörtern, 
nämlich  die  nach  dem  zeitlichen  Auftreten  dieser  Kom- 
plikationen in  den  verschiedenen  Stadien  der  Infektions- 
krankheit. In  dieser  Hinsicht  existieren  in  der  Literatur  nur 
Angaben  über  die  exsudative  und  perforative  Form  der  Otitis 
media.  „In  der  Regel"  treten  sie  nach  Blau  im  Beginne  des 
Desquamationsstadiums  auf,  auch  nach  Hang  ist  dies  das 
„Gewöhnlichste".  Heymann  (15),  Levisohn  und  der  meisten 
Autoren  treten  dieser  Ansicht  bei.  Gottstein  (1)  freilich 
behauptet,  dass  speziell  in  der  zweiten  Woche  die  Masern  Ohr- 
erkrankungen häufig  seien.     In  Tabelle  II  habe  ich  die  einzelnen 
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Fälle    mit  Rücksicht    auf    die  Diagnose    und    die  Zeit   des  Auf- 
tretens der  Ohrkomplikationen  zusammengestellt. 
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Ein  Blick  auf  diese  Tabelle  lehrt,  dass  die  oben  zitierten 
Ansichten  nicht  richtig  sind,  wenigstens  insofern  nicht,  als  die 
meisten  entzündlichen  Mittelohrerkrankungen  auf  die  erste  und 
zweite  Woche  der  Masern  fallen.  Freilich  ist  es  möglich,  dass 
sie  gewöhnlich  erst  später  beobachtet  werden,  weil  ein  grosser 
Teil  der  exsudativen  Formen,  die  nicht  behandelt  werden,  viel- 
leicht erst  später  durchbricht  und  dann  erst  als  Ohreiterung  er- 
kannt wird.  Jedenfalls  aber  entstehen  dieselben  früher  und  sind 
nosogenen  Ursprungs.  Übrigens  bemerkt  Cioffi  richtig,  dass  der 
Ohrschmerz  während  der  Eruption  des  Exanthems  schon  auftritt^ 
die  Eiterung  aber  erst  nach  2  bis  3  Tagen  oder  Wochen  erfolgt. 
Levisohn  gibt  für  den  Beginn  der  Otitis  suppurativa  einen 
weiten  Spielraum,  nämlich  6  Tage  vor  bis  3  Monate  nach  der  Er- 
krankung. 

Vor  der  Eruption  des  Exanthems  werden  Ohraffektionen 
gewiss  seltener  erkannt,  als  dem  tatsächlichen  Vorkommen  ent- 
spricht, und  zwar  deshalb,  weil  die  Ohren  vorher  gewöhnlich 
nicht  untersucht  werden.  Akute  Eiterungen  im  Inkubations- 
stadium sind  jedenfalls  besonders  rar.  Levisohn  hat  unter 
83  Fällen  einen  solchen  gesehen,  Heymann  erwähnt  ebenfalls 
einen  Fall,  bei  dem  die  Eiterung  7  Tage  vor  dem  Exanthem  zum 
Durchbruch  kam.  Unter  meinen  100  Fällen  von  Masern  findet 
sich  einmal  Otitis  media  perforativa  purulenta  acuta  im  In- 
kubationsstadium (No.  67),  die  19  Tage  vor  dem  Exanthem  auf- 
trat, im  Eruptionsstadium  exazerbierte  und  erst  in  der  3.  Woche 
nachher  heilte.  Prodromalotitiden  haben  Bolt^)  und  Haug 
beschrieben.  In  Tabelle  II  sind  8  solche  Fälle  verzeichnet:  ein- 
mal eine  doppelseitige  akute  Eiterung  (No.  45),  die  dem  Exanthem 
5  Tage  vorausging,  einmal  eine  einseitige  akute  Eiterung  und 
eine  doppelseitige  exsudative  Otitis  media,  die  je  3  Tage  vor  der 
Eruption  beobachtet  wurden.  Am  Eruptionstag  entstand  bei 
Fall  No.  17  die  doppelseitige  Eiterung,  und  bei  No.  51  und  73 
wurde  die  exsudative  Entzündung  schon  an  diesem  Tag  beob- 
achtet, stammt  deshalb  wohl  auch  aus  dem  Prodromalstadium. 

Jedenfalls  sind  akute  Eiterungen  und  Entzündungen  im 
Florescenzstadium  nicht  so  selten  wie  das  früher  angegeben 
wurde  (Haug,  Blau).  Heymann  sah  eine  frische  Otorrhoe  am 
2.  Tag,  nachdem  mit  Eintritt  ins  Stadium  exanthematicum  Ohr- 
schmerzen sich  eingestellt  hatten.     Levisohn    hat    unter    seinen 


»)  Zitiert  bei  Haug  (2). 
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gg    f^üllen    TOS  Otitis  media  acuta  exsudativa    bezw.  suppurativa 
ach'txoc^  die  Entstehusg  am  2. — 5.  Tag    der  Masers    beobachtet. 
^1,3       Tabellen    gebt    hervor,    dass    16   Fälle    unter  33    akute» 
QXisudc^'^iven    EntzunduDgen    in    der    Eruptiosswoche    zur    Beob- 
achttiKiS  kamen,    ferner  7  Fälle    von  19  Fällen    akuter   Eiterung. 
Reclin.^t  man  7u  den  7  Fällen  noch  die  2  Prodromalfälle,  so  er- 
gibt      sich    für    beide    Erkrankungsformen    eine    Morbidität    von 
c».    50     pCt.  in  der  ersten  Woche  nach  der  Eruption,    wobei  ein- 
seitige   und  doppelseitige  Affektionen  nicht  berechnet  sind,  sondern 
i}ar*    die  Zahl  der  Patienten  berücksichtigt  ist.    Man  kann  dem- 
t^«kc^li        nicht    mehr  daran    zweifeln,    dass    gerade    in    der 
^Y3i;oj3    Zeit     der    Masern    Mittelohrkomplikationen     am 
bau  fitsten  sind,  umsomehr,    als  auch  bei  8  von  den  18  Fällen 
RadoXphs    in    der    Eruptionswoche    schon    Mittelohrentzündung^ 
nachgewiesen  ist.     Auch    die  zweite  Woche  nach  der  Eruption 
i8t    xiocb    eine    Zeit    besonderer   Prädisposition    für    entzündliche 
Ohrerlcrankuegen.    Auf  Tabelle  II  finden  sich  hierin  noch  7  Fälle 
voa      ckkuter    exsudativer  Entzündung    und  4  Fälle  von  Eiterung» 
Mit    ^«ginn  des  Desquamationsstadiums    werden    dann    auch 
die   O't^itiden  seltener.     In  der  3.  Woche  sehen  wir   noch  3  Ent- 
zündixxigen  und  4  Eiterungen,    in  der  4.  Woche  nur  3,  in  der  6» 
nur   XI.  och  2  Fälle  von  Otitis  media  exsudativa,  während  die  akute 
perforative  Eiterung  nach  der  3.  Woche   nicht   mehr  beobachtet 
warde.    Fall  No.  48,  der  allerdings  erst  in  der  5.  Woche  in  Be- 
handlung  kam,    ist    als  Gegenbeweis    nicht  zu  verwerten,    da  es 
annaiög>h'ch    war,    zu    eruieren,    seit    wann    die    (offenbar    akute) 
Eiterung  bestand.     Ein    gleiches  Verhalten    wie    bei    schwereren 
entzündlichen   Mittelohrkomplikationen    liess    sich    auch    für    die 
akuten     und    subakuten    Mittelohrkatarrhe    nachweisen.      In    den 
ersten   beiden  Wochen  waren  sie  am  häufigsten.    Nun  sind  freilich 
zwei       Alomente     zu     berücksichtigen,     welche     vielleicht     diese 
j^esaltctte  etwas  beeinflussen.     Erstens    nämlich  ist  die  Mehrzahl 
^^  -^Älle    nur    in    den    ersten  Wochen    nach    der   Eruption    be- 
x|^**^*^"tot,  wie  aus  der  Zusammenstellung  der  Beobachtungszeiten 
**Änfc^ngeschichten)  hervorgeht.     Es  wurden  untersucht: 
^^xletzt  noch  in  der  ersten     Woche  18  pCt.  der  Fälle 
„  »       «      „     zweiten       „        28     „        „        „ 

„  „       „      „     dritten        „        27     „        „ 

„  »      „      »     vierten        „        10     ^        „        „ 

n  n      rt      yt    fünften        „         7     „        „        „ 

y,        noch  später  im  ganzen  10     „        ^        „ 
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Es  erscheint  daher  auf  den  ersten  Blick  natürlich,  dass  man 
in  den  ersten  Wochen  entsprechend  der  grösseren  Erankenzahl 
4iuch  mehr  Ohrkomplikationen  fand.  Dennoch  aber  spricht  schon 
die  absolute  Zahl  der  letzteren  für  eine  frühe  Entstehung.  Ferner 
:aber  sind  in  den  meisten  Fällen  noch  später  Nachrichten  der 
Angehörigen  eingeholt  worden,  welche  bestätigen,  das  wenigstens 
Ohrschmerzen  oder  eitriger  Ausfluss  nicht  mehr  auftraten. 
Zweitens  aber  erscheint  es  zweifellos,  dass  durch  eine  rechtzeitig 
-eingeleitete  Behandlung,  auf  die  wir  noch  zurückkommen  werden, 
<lem  Fortschreiten  entzündlicher  Prozesse  Einhalt  getan  werden 
konnte,  sodass  eine  Mittelohreiterung,  die  vielleicht  erst  im  Des- 
quamationsstadium  durchgebrochen  wäre,  noch  rechtzeitig  ver- 
mieden wurde.  Das  kommt  um  so  eher  in  betracht,  als  nach 
<len  bisherigen  Angaben  ja  doch  meistens  der  Zeitpunkt  des  Auf- 
tretens einer  Eiterung  als  massgebend  angesehen  wurde.  Jedenfalls 
<lürfte  man  aber  mit  Bestimmtheit  annehmen,  dass  die  Mittelohr- 
entzündungen bei  Masern  hauptsächlich  im  Prodromal-  und 
Floreszenzstadium  entstehen  und  schon  zu  dieser  Zeit  klinisch 
<liagno8tiziert  werden  können,  wann  dann  die  Eiterung  sich  einstellt, 
ist  gleichgültig.  Damit  soll  nicht  bestritten  werden,  dass  auch 
im  Desquamationsstadium  noch  ziemlich  häufig  Ohrkomplikationen 
^auftreten,  wie  dies  ja  auch  aus  Tabelle  II  hervorgeht,  nur  ist 
•dies  nicht  die  gewöhnlichste  Erscheinung.  Manchmal  mag  ihr 
Ursprung  auf  ein  früheres  Datum  zurückzuführen  sein,  häufig 
sind  sie  wohl  auch  sekundärer  Natur.  König  nimmt  an,  „das 
Masernvirus  macht  die  Schleimhäute  empfänglicher  für  eine 
Eiterkokkeninfektion,  eine  Disposition,  die  bis  zu  einem  Yiertel- 
jahr  fortbestehen  könne".  Das  ist  recht  wahrscheinlich,  und  in 
«olchen  Fällen  von  Späterkrankung  des  Ohres  dürfte  dann  auch 
«ine  Infektion  von  der  Nase  aus  häufiger  in  Frage  kommen. 

Rezidive  sind  nur  dreimal  vorgekommen,  und  zwar  trat 
bei  Patient  No.  l,  der  in  der  zweiten  Woche  eine  akute  Mittel- 
ohreiterung hatte,  einen  Monat  später  eine  gleichseitige,  leichte 
exsudative  Entzündung  auf,  bei  Fall  No.  92  rezidivierte  eine 
Eiterung  nach  4  Monaten,  und  bei  No.  30  erschien  14  Tage  nach 
Ablauf  einer  Otitis  media  exsudativa  neben  einer  croupösen 
Pneumonie  eine  akute  purulente  Otitis.  Ob  man  letztere  als 
Rückfall  oder  als  Resultat  eines  kontinuierlichen  Weiterglimmens 
des  Prozesses  ansehen  soll,  dürfte  fraglich  sein.  Andere  Kinder 
hatten  schon  erhebliche  Zeit  vor  den  Morbillen  Ohrerkrankungen. 
No.  68  musste  2^/^  Monate    vorher    beiderseits  wegen  einer  sehr 
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schweren  exsudativen  Entzündung  mit  hohem  Fieber  parazentesiert 
werden.  Es  entleerte  sich  damals  unter  Druck  eine  ungewöhnliche 
Menge  serösen  Exsudats.  Die  Heilung  erfolgte  rasch.  In  der 
fünften  Woche  der  Masern  erschien  dann  ein  leichtes  Rezidiv, 
das  unter  konservativer  Behandlung  ohne  Durchbruch  heilte^). 
Patient  No.  70  hatte  dagegen  schon  zweimal  vorher  eine  rechts- 
seitige akute  Eiterung,  und  zwar  3  bezw.  l^s  Monate  vor  der  in 
der  zweiten  Wocke  der  Masern  beobachteten,  gleichseitigen 
Otorrhoe.  Ebenso  hatte  No.  17  ein  Vierteljahr  vor  seiner  doppel- 
seitigen purulenten  Masernotitis,  die  am  Eruptionstag  aufgetreten 
war,  eine  gleiche  beiderseitige  Ohrerkrankung  gehabt.  No.  42 
litt  9  Monate  vor  den  Masern  an  bilateraler  Ohreiterung  und 
bekam  im  Desquamationsstadium  eine  akute  Otorrhoe  rechts. 

Die  gewöhnlichen  katarrhalischen  Affektionen  bei  Masern 
sind  in  den  Krankengeschichten  nicht  besonders  erwähnt.  Da- 
gegen sind  einige  Nebenkrankheiten  angeführt,  deren  Be- 
ziehungen zu  den  Mittelohrerkrankungen  bemerkenswert  sein 
mögen.  Es  bleibt  freilich  dahingestellt,  ob  die  letzteren  von 
jenen  Komplikationen  abhängig  sind  oder  rein  zufällig  mit  ihnen 
zusammenfallen.  Auffallend  starke  Bronchitis  (die  leichteren 
Fälle  sind  nicht  erwähnt)  und  Katarrhalpneumonie  sind  als 
«besondere  Komplikationen^  13  mal  angeführt,  je  4  mal  bestand 
daneben  eine  akute  exsudative  bezw.  eitrige  Mittelohrentzündung, 
3  mal  ein  akuter  Mittelohrkatarrh  ,und  nur  2  mal  war  klinisch 
keine  Ohraffektion  zu  finden.  Alle  vier  Fälle  von  croupöser 
Pneumonie  litten  ebenfalls  an  Otitis  media  und  zwar  2  mal 
suppurativa  und  2  mal  exsudativa.  Pertussis  war  einmal  mit 
einer  doppelseitigen  exsudativen  Mittelohrentzündung,  ein  anderes 
Mal  aber  trotz  gleichzeitiger  Pneumonie  nicht  mit  einer  Ohr- 
erkrankung kompliziert.  Die  beiden  Patienten  mit  Diphtherie 
erkrankten  an  akutem  Mittelohrkatarrh,  bezw.  Entzündung.  Neben 
akuter  Laryngitis  wurden  zweimal  leichtere  Paukenhöhlen- 
katarrhe,   einmal    aber    auch    eine    exsudative  Entzündung    kon- 


1)  Am  1.  XII.  1903  kam  die  Patientin  wieder  wegen  eines  frischen  Mittei- 
ohrkatarrhs  in  Behandlung.  Ferner  warde  bei  No.  13  ein  Rezidiv  des  Mittel- 
ohrkatarrhs im  April  1904  festgestellt,  bei  No.  17  anl&sslich  eines  Katarrhs 
am  11.  IV.  1904  wieder  eine  beiderseitige  Mittelohreiterang.  No.  30  hatte 
am  14.  V.  1904  eine  Otitis  media  perforativa  acuta  auf  dem  zur  Morbillenzeit 
nur  ezsadativ  entzündeten  Ohr.  No.  82  schliesslich  warde  am  1.  IV.  1904 
wegen  einer  frischen  Mittelohreiterang  aus  dem  früher  verschonten  rechten 
Ohr  hehandelt.    (Anmerkung  bei  der  Korrektur.) 
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statiert.  Schliesslich  fanden  sich  bei  allen  Impflingen  Mittel- 
ohrkomplikationen der  Masern  und  zwar  Otitis  media  suppurativa 
acuta  einmal,  exsudativa  3  mal  und  catarrhalis  2  mal.  Dass  die 
erwähnten  Nebenkrankheiten  der  Masern  auch  meistens  mit  Mittel- 
ohrerkrankungen vergesellschaftet  waren  ^  ist  nat&rlich  an  und 
für  sieb  schon  nicht  verwunderlich,  da  ja  die  Paukenhöhle  bei 
entzündlichen  Erkrankungen  der  oberen  Luftwege  und  der  Lungen 
recht  häufig  beteiligt  ist.  Um  so  eher  mag  dies  der  Fall  sein^ 
wenn  durch  die  Morbillen  hierzu  eine  besondere  Disposition  ge- 
schaffen ist. 

Rasch  um  sich  greifende  Zerstörungen:  z.  B.  Caries 
mastoidea,  wie  sie  von  Tobeitz,  Hessler,  Wagenhäuser^ 
Bezold,  Laaser  *)  u.  A.  je  einem  Fall,  von  Bolt  und  Blau  in  3^ 
von  Haug  in  4  Fällen  beschrieben  ist,  kamen  unter  den 
100  Masernkranken  überhaupt  nicht  vor.  Ebensowenig  wurden 
lebensgefährliche  Komplikationen  otogener  Natur  beob- 
achtet, von  denen  Hessler,  Körner  u.  A.  berichten.  Auch  das 
ist  wohl  ein  Beweis  dafür,  dass  die  Epidemie  im  allgemeinen  nur 
zu  leichteren  Ohrerkrankungen  geführt  hat,  abgesehen  davon, 
dass  diese  auch  rechtzeitig  behandelt  wurden.  Nichtsdestoweniger 
ist  aber  die  Mittelohrentzündung  bei  Masern  stets  als  ernste 
Krankheit  aufzufassen,  die  durchaus  nicht  immer  spontan  heilt, 
wie  das  vielfach  noch  angenommen  wird.  Dafür  sind  auch  die 
Fälle  von  Cholesteatom  ein  Beweis,  welche  Dölger(16)  aus 
Bezold 8  statistischen  Aufzeichnungen  auf  Masern  zurückführen 
konnte:  nämlich  für  das  Cholesteatom  bei  freistehendem  Rand 
1.  der  Pars  flaccida  0,4  pCt,  2.  der  Pars  tensa  2,5  pCt,  Unter 
den  chronischen  Mittelohreiterungen,  welche  ich  in  den  Jahren 
1902  und  1903  im  Kinderspital  München-Nord  behandelt  habe, 
wurden  6  von  28  (=  21,4  pCt.)  auf  eine  nicht  rechtzeitig  be- 
handelte Morbillenotitis  zurückgeführt.  Die  Zahl  ist  natürlich 
grösser  als  bei  anderen  Autoren,  da  sie  sich  nur  auf  das  kind- 
liche Alter  bezieht. 

Die  pathologisch  -  anatomische  Untersuchung  ist  nur  bei 
einem  Fall  (No.  38)  möglich  geworden,  der  25  Tage  post 
eruptionem  ad  exitum  kam.  Ein  Gehörorgan  davon  wurde  in 
Celloidin  eingebettet  und  wird  Gegenstand  einer  späteren  Mit- 
teilung sein. 

Anhangsweise  und  der  Vollständigkeit  halber    sei   noch  er- 


0  AUg.  med.  Central-Ztg.     Bd.  69.     No.  12.     1900. 


des  Mittelohrs  bei  Masern.  827 

'wähnt,  dass  Erkranknngen  des  innereD  Obres  unter  den 
100  Masern&Uen  nicht  diagnostiziert  wurden.  Freilich  ist  es 
möglich,  dass  sie  bei  kleinen  Kindern  übersehen  worden  sind. 
JedenfaUs  sind  sie  selten.  Näheres  findet  sich  in  der  Monographie 
von  Blau,  seit  welcher  neuere  Mitteilungen  hierüber  nicht  er- 
ischienen  sind.  Übrigens  spielen  die  Masern  als  Ursache  der 
Taubstummheit  (infolge  von  Entzündung  des  mittlem  und  innem 
Ohres)  eine  beachtenswerte  Rolle. 

Yon  Affektionen  des  äusseren  Ohres  habe  ich  nur  in 
«inem  Falle  ein  nässendes  Ekzem  des  Gehörgangs  und  des  Ohr- 
läppchens (Fall  No.  95)  gesehen,  das  angeblich  14  Tage  nach 
der  Masemeruption  entstanden  war  und  nach  Ätzung  der  Rhagaden 
mit  lOproz.  Lapislösung  unter  Behandlung  mit  Zink-Borsalbe 
heilte.  Ausserdem  habe  ich  Yor  einem  Jahr  eine  Otitis  externa 
•desquamativa  beobachtet,  die  bei  einem  10jährigen  Mädchen 
nach  den  Masern  aufgetreten  war  und  nach  2  Monaten  rezi- 
divierte. Sie  hatte  ziemlich  stürmische  Symptome,  leichtes 
Fieber,  Schmerz  und  Schwellung  der  Hinterohrgegend  hervor- 
gerufen. Blau  fand  in  der  Literatur  nur  wenig  Fälle  von  Gehör- 
^angserkrankungen,  nach  ihm  hat  Levisohn  2  Fälle  von  Otitis 
«xtema  diffusa  und  5  Fälle  von  Ekzema  meatus  extemi  in  seiner 
Zusammenstellung  veröffentlicht.  Heymann  sah  die  Otitis  externa 
<liffu8a  zweimal  mit  erheblicher  Sekretion  verlaufen  und  zwar 
einmal  im  Floreszenzstadium  der  Masern,  einmal  kurz  vor  Ein- 
tritt der  Desquamation.  König  verzeichnet  8  Fälle  von  Ekzem 
-des  Meatus.  Erhebliche  Erscheinungen  im  Gehörgang,  welche 
<lurch  das  Exanthem  selbst  hervorgerufen  werden  (Hang),  habe 
ick  auch  bei  der  grossflekigen,  konfluierenden  Form  in  keinem 
Falle  beobachtet. 

Die  Therapie  der  Morbillenotitis  ist  natürlich  die  gleiche 
^ie  bei  der  gewöhnlichen  Mittelohrentzündung.  So  lange  sie 
nicht  perforiert  ist,  wird  man  versuchen,  das  Exsudat  womöglich 
zur  Aufsaugung  zu  bringen  und  Neuinfektion  vom  Nasenrachen- 
raum aus  zu  vermeiden.  Den  ersten  Zweck  erreicht  man  häufig 
durch  warme  Umschläge  und  vielleicht  Einträufelungen  von  Earbol- 
oder  Thymolglycerin.  Ich  habe  das  letztere  bevorzugt,  weil  selbst 
2weistundliche  lauwarme  Einträufelungen  in  einer  Konzentration 
von  0,1 :  50,0  Glycerini  purissimi  sehr  gut  vertragen  werden. 
Dabei  kommt  es  gewöhnlich  nicht  wie  nach  Karbolglycerin- 
instillationen  zu  einer  oberflächlichen  Maceration  der  Gehörgangs- 
«pidermis.     Bei    leichten  Formen    von  Mittelohrkatarrh    habe  ich 
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mich  mit  lauwarmem  Glycerin  begnügt,  da  das  Thymolglycerin 
immerhin  von  fraglichem  Wert  und  für  die  meist  wenig  bemittelten 
Kranken  relativ  teuer  kommt.  Schmerzstillend  wirken  diese 
Instillationen  meistens.  Zur  prophylaktischen  Nasen- 
behandlung hat  Weiss  vorgeschlagen,  Einträufelungen  in  die 
Nase  mit  0,5  proz.  Lösung  von  Argentum  nitricum  zu  machen. 
Er  und  Sugär  haben  hiermit  recht  erfreuliche  Resultate  erzielt» 
Da  es  aber  unangebracht  scheint,  diese  Behandlung  von  un- 
geschulten Leuten  vornehmen  zu  lassen  —  man  hätte  sie  in 
meinen  Fällen  den  Angehörigen  überlassen  müssen  — ,  so  wurde 
hiervon  abgesehen  und  statt  dessen  die  Angehörigen  angewiesen,, 
den  Kindern  recht  häufig  Borsalbe  oder  Paraffinum  liquidum  in 
die  Nase  zu  geben.  Dies  musste  in  Rückenlage  der  kleinen 
Patienten  geschehen,  damit  die  Salbe  zerfliessen  und  sich  in  der 
Nase  und  dem  Nasenrachenraum  ausbreiten  konnte.  Es  gelang 
auch,  hierdurch  die  Katarrhe  günstig  zu  beeinflussen,  jedoch  ist 
die  Methode  von  Weiss  jedenfalls  vorzuziehen,  wenn  man  ge- 
schultes Pflegepersonal  oder  sehr  intelligente  Angehörige  hierzu 
verwenden  kann.  Übrigens  empfiehlt  auch  Gerber  (17)  in  seinem 
Buche  eine  sorgfältige  Prophylaxe. 

Die  Behandlung  der  Mittelohreiterung  kann  nach  den 
zwei  bekanntesten  Methoden  ausgeführt  werden,  entweder  mittels- 
Spülung  mit  warmer  Borsäurelösung,  nachheriger  sorgBi^ltiger 
Austrocknung  und  Einblasung  von  Borsäure  oder  mit  der 
trockenen  Drainage,  die  fälschlich  häufig  denNamen„Tamponade^ 
führt.  Sie  besteht  im  Einführen  eines  trockenen  Gazestreifens 
durch  den  Gehörgang  bis  zur  Perforation.  Die  Gaze  muss  locker 
eingelegt  werden,  nachdem  der  Gehörgang  vorher  sorgfältig  mit 
dem  Wattestäbchen  gereinigt  wurde.  Sobald  sie  sich  mit  Eiter 
vollgesaugt  hat,  ist  sie*  zu  entfernen,  bezw.  zu  ersetzen.  Beide 
Methoden  erfordern  Übung,  und  sind  daher  nur  dann  wertvoll,, 
wenn  sie  vom  Arzt  angewandt  werden.  Überlässt  man  die  Be- 
handlung den  Angehörigen,  so  ist  auf  eine  wirkliche  Reinhaltung^ 
der  Spritzen,  wenigstens  beim  poliklinischen  Publikum,  nicht  zu 
rechnen.  Ferner  kann  man  fast  stets  beobachten,  dass  Ungeübte 
den  Gehörgang,  statt  ihn  zu  spülen,  unter  Hochdruck  ausspritzen. 
Man  findet  sogar  —  wie  mir  dies  passierte  —  auf  einem  schmutzigen 
Fensterbrett  eine  Tripperspritze,  ein  unsauberes  Trinkglas  voll»  kaltes 
Wasser  und  eine  Schachtel  Borsäure.  Ich  erwähne  dies,  weil 
von  vielen  Ärzten  Ausspülungen  des  Ohres  verordnet  werden,, 
ohne    dass    die  Art    und  Weise    dieser  Manipulationen    genügend 
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erklä,jrt  oder  kontrolliert  wird.    Bei  der  Trockenbehandlung  kommen 
älmliclie  Fehler  vor.    Die  Gazestreifen  bleiben  gewöhnlich  zu  lange- 
iieg^exi      imd    werden    nicht  ersetzt,    denn  ihre  richtige  Einführung^ 
konnexi    höchstens  Erwachsene  an  sich  selbst  mit  der  Zeit  erlernen. 
Den    -A^xigehörigen    von  Kindern    aus    der   ambulatorischen  Praxis 
kann      xxian    das    sicher    nicht  überlassen.     Ziehen  die  Kinder  die 
eiterig     infiltrierte  Gaze   aber  gar  selbst  heraus,    so  schmieren  sie- 
sicli    den  Eiter  im  Gesicht  herum,  daher  dann  Conjunktivitis  und 
Ekzenke.    Beide  Methoden  schienen  mir  daher  in  Anbetracht  der 
er'w&hzk'ten  Fehlerquellen  nicht  geeignet  zur  Behandlung  der  Masem-^ 
patient;en,  die  im  Anfang  wenigstens  nicht  ins  Ambulatorium  gebracht 
und  zix  Sause  unmöglich  täglich  behandelt  werden  konnten.    Sämt- 
liche ]M!ittelohreiterungen  wurden  daher  nach  der  besonders  in  Frank-^ 
reicli    "v^ielfach  üblichen  Methode  mit  Einträufelungen  von  Wasser- 
stoffs ixj>eroxyd  in  der  gewöhnlichen  oder  in  6  vol.  proz.  wässeriger 
Verdünnung  behandelt.^)    Der  Wert  dieses  Mittels  beruht  vielleicht 
nicht      so    sehr    auf   seinen    antiseptischen  Eigenschaften,    als   auf 
seiner      mechanischen    Wirkungsweise.     Man    erreicht    damit    den» 
Haup-tzweck    aller  Methoden:    das  möglichst  häufige  FortschafFea 
des     eitrigen  Sekretes    durchschnittlich  sehr  gut.     Nach  der  Ein- 
giessung  schäumt  die  Flüssigkeit  stark  auf,  und  mit  den  SauerstofiF- 
blasen     werden   auch  die  Eiterflocken  an  die  Oberfläche  gerissen. 
TS«cli    ca.  5  Minuten   wischt  man  den  starken  Schaum  mit  Watte^ 
^^Sy      vvobei    man    stets  Eiter    in   reichlicher  Menge  mit  entfernt,, 
lägst      den  Rest    aus    dem  Gehörgang    auslaufen    und    verschliesst 
den  letzteren  mit  frischer  trockener  Watte,  während  die  gebrauchte,, 
eitrige     verbrannt    wird.     Die   Behandlung    kann    beliebig    häufig 
wjed  erholt    werden    und    ist  so  einfach,    dass  durch  ungeschickte- 
Jiäade   unmöglich  Schaden  damit  angerichtet  werden  kann.    Sobald 
dje  Eiterung  nachlässt,  wird  die  Gas-  bezw.  Schaumbildung  geringer,. 
^^^       Icann    dann    seltener  einträufeln    oder  ganz  aufhören  lassen, 
oaer   zvir  trockenen  Drainage  übergehen.    Einblasungen  von  pulver- 
ornxi^^njdedikamenten  können  und  sollen  während  der  Behandlung. 
^•*     ^XL  deren  Beendigung  vom  Arzt  vorgenommen  werden.    Bei 
8ehr    dickschleimigen  Eiterungen  ist  öfters  da  auch  eine  Reinigung 
^^     d^jn  Wattestäbchen  nötig.     Es  liegt  mir  gänzlich  fern,   diese 
^^^^^^<31ungs weise  als  allein  seligmachend  zu  preisen,  aber  sie  hat 
^^      ^"ntschiedenen  praktischen  Vorzüge  und  zeitigt,  wie  man  sich 

*)  Vergleiche  anch  Hammerschlag,   Therapie  der  Ohrenkrankheiten^ 
^'^*^       1 S03. 
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«US  den  Krankengeschichten  überzeugen  kann,  gute  Resultate. 
Die  Dauer  der  Eiterung  (durchschnittlich  drei  Wochen)  entspricht 
^anz  den  Angaben  der  anderen  Autoren.  Fötor  ist  ebenfalls 
Tsrährend  der  Behandlung  nicht  vorgekommen,  vorausgesetzt,  dass 
<lie  Therapie  überhaupt  gemacht  wurde. 

Bei  Behandlung  der  Otitis  media  exsudativa  acuta  kommt 
auch  die  Paracentese  des  Trommelfells  in  Frage.  Dieselbe  ist 
neuerdings  Gegenstand  eines  heftigen  Streites  geworden,  auf  den 
ich  nicht  eingehen  möchte.  Levisohn  hat  sie  bei  seinen  58  Fällen 
164mal  und  zwar  häufig  wiederholt  angewandt.  Ich  selbst  habe 
cur  bei  drei  Patienten,  No.  18,  98  und  45,  fünfmal  paracentesiert, 
-d,  h.  in  zwei  Fällen  einseitig  und  bei  No.  45  beiderseits.  Die 
Dauer  der  Eiterung  betrug  bei  No.  18  und  78  je  4  Tage.  Bei 
No.  45  wurde  links  zweimal,  rechts  einmal  die  Paracentese  nötig. 
Links  hielt  die  Eiterung  21  und  rechts  16  Tage  an,  wobei  zu 
bemerken  ist,  dass  es  sich  um  eine  Prodromalotitis  handelt.  Ein 
«pont  an  er  Durchbruch  erfolgte  bei  5  Patienten.  Im  schwersten 
Falle  (No.  17)  wäre  die  Paracentese  zwei  Tage  vor  dem  Durch- 
bruch am  Platze  gewesen,  die  Eiterung  dauerte  dann  auch  86  Tage, 
also  länger  als  sämtliche  übrigen.  Bei  den  Fällen  No.  30,  53,  58 
fehlte  es  an  der  nötigen  häuslichen  Aufsicht  und  Pflege.  Die 
vorgeschlagene  Therapie  wurde  ganz  offenbar  nicht  oder  nicht 
ordentlich  durchgeführt.  Bei  No.  30  kam  es  erst  in  der  sechsten 
Woche  nach  der  Eruption  anlässlich  einer  croupösen  Pneumonie 
2u  einer  Otitis  media  suppurativa,  wegen  deren  das  Kind  wieder 
zur  Behandlung  gebracht  wurde.  Die  Eiterung  dauerte  trotz  sehr 
mangelhafter  Pflege  25  Tage.  Die  Patienten  No.  53  und  58 
hlieben  überhaupt  aus  der  Behandlung  fort.  Auch  bei  Patient 
No.  42  trat  die  Otorrhoe  zu  einer  Zeit  auf,  als  das  Kind,  ent- 
gegen der  ärztlichen  Vorschrift,  nicht  ins  Ambulatorium  gebracht 
wurde,  sie  dauerte  dann  19  Tage.  In  allen  übrigen  33  Fällen 
von  Otitis  media  acuta  exsudativa  gelang  es  durch  rechtzeitige 
Therapie,  zum  Teil  vielleicht  auch  auf  Grund  einer  vorhandenen 
Tendenz  zur  spontanen  Resorption,  welche  schon  Bezold  betont 
hat,  eine  Heilung  ohne  Perforation  des  Trommelfells  zu  erzielen. 
Nach  diesen  letzten  Ausführungen  glaube  ich  nochmals  daran  er- 
innern zu  müssen,  wie  wichtig  ein  frühzeitiges  Erkennen 
-dieser  Komplikationen  ist,  denn  wenn  wir  die  wenigen  Fälle  in 
Betracht  ziehen,  die  trotz  einer  Behandlung,  die  eben  auch  von 
den  Angehörigen  mangelhaft  durchgeführt  wurde,  Eiterungen  be- 
kamen, so  muss  man  es  um  so  mehr  bedauern,  dass  so  zahlreiche 
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Patienten  erst  in  Behandlung  gekommen  sind,  nachdem  dieXrommel- 
fellperforation  schon  entstanden  war. 

Während  der  Literaturstudien  zu  dieser  Arbeit  ist  es  mir 
■aufgefallen,  wie  wenig  Aufmerksamkeit  diesem  Thema  von  Seiten 
der  Pädiater  geschenkt  wird.  Von  den  Verfassern  der  bekannteren 
Lehrbuchern  der  Kinderheilkunde  geht  allein  Henoch^)  (und 
neuerdings  Heubner)  auf  die  Ohrkomplikationen  der  Masern 
ein  und  ermahnt  bei  länger  anhaltendem  oder  unvermutet  auf- 
tretendem Fieber  zur  Ohrenspiegeluntersuchung.  He  noch  be- 
rücksichtigt auch  die  Resultate  Bezolds.  Auf  Grund  meiner 
Beobachtungen  und  speziell  auch  im  Hinblick  auf  die  günstigen 
Resultate  der  prophylaktischen  Behandlung  von  Weiss  und 
Sugär,  die  Heubner  indes  anzweifelt,  glaube  ich  aber  mit  Recht 
fordern  zu  können,  dass  bei  Masernkranken  die  Ohren  immer 
untersucht  werden,  und  zwar  in  den  ersten  drei  Wochen  wöchent- 
lich mindestens  einmal,  womöglich  auch  im  Prodromalstadium 
(Stad.  enanthematicum).  Man  sollte  überhaupt  nicht  immer 
annehmen,  dass  jede  Bronchitis  oder  Katarrhalpneu- 
monie der  einzige  und  alleinige  Grund  für  Fiebererschei- 
nungen bei  Kindern  ist  und  sich  dann  von  der  Otorrhoe 
überraschen  lassen!  Nur  wenn  man  rechtzeitig  ein- 
schreitet und  prophylaktisch,  sowie  therapeutisch  alles 
Nötige  veranlasst,  um  die  katarrhalische  und  exsudative 
Form  der  Mittelohrentzündung  zu  bekämpfen,  nur  dann 
wird  man  schwere  und  langwierige,  bisweilen  chronische 
Mittelohreiterungen  und  deren  bösartige  Konsequenzen 
häufiger  vermeiden  können. 

Fassen  wir  zum  Schluss  die  wesentlichen  Resultate  dieser 
und  der  bisherigen  Untersuchungen  kurz  zusammen,  so  ergibt  sich: 

1.  Der  akute  Mittelohrkatarrh  und  die  akute  exsudative  oder 
perforative,  also  eiternde,  Mittelohrentzündung  sind  die  ge- 
wöhnlichsten Komplikationen  der  Masern. 

2.  Sie  entstehen  hauptsächlich  in  den  ersten  zwei  Wochen  nach 
der  Eruption,  bisweilen  schon  im  Prodromalstadium,  weniger 
häufig  erst  zur  Zeit  der  Desquamation. 

3.  Es  ist  daher  falsch,  die  Mittelohrerkrankungen  zu  den  „Nach- 
krankheiten" der  Masern  zu  zählen,  sie  sind  vielmehr  meist 
nosogener,  seltener  sekundärer  Natur. 


»)  XL  Auflage  1903. 
Jthrbaoh  C  KInderhellkiinde.    N.  F.    LX,  Brgänzung&heft  22 
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4.  Ihre  Entwicklung  wird  dann  durch  Erkrankungen  der  oberen 
Luftwege  und  der  Lungen  häufig  befördert  oder  sogar  erst 
veranlasst,  weshalb,  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten^ 
auch  hier  der  akute  Schnupfen  schonend  und  sachgemäss 
(ohne  Nasenspulung)   behandelt  werden  muss. 

5.  Die  entzündlichen  Prozesse  treten  in  der  Regel  mit  deut- 
lichen subjektiven  Symptomen  auf.  Die  objektiven 
Zeichen  sind   ebenfalls  die  der  genuinen  Otitis  media  acuta. 

6.  Sie  sind  im  grossen  und  ganzen  gutartig  und  haben  sogar 
Tendenz  zur  Spontanheilung,  jedoch  sind  schwere  Affektionen 
mit  Caries  mastoidea  und  anderen  Komplikationen,  auch 
Taubstummheit  nach  Übergreifen  aufs  innere  Ohr,  nicht  aus- 
geschlossen. 

7.  Durch  frühzeitige  Prophylaxe  gelingt  es  oft,  die  Ent- 
wicklung der  Exsudation  in  der  Paukenhöhle  hintanzuhalteD. 

8.  Eine  rechtzeitige  Therapie  erreicht  in  den  meisten  Fällen 
eine  Resorption  des  Exsudats.  Ist  aber  eine  Perforation  des 
Trommelfells  eingetreten,  so  gelingt  dennoch  die  glatte  Heilang 
der  Otitis  media  suppurativa  so  gut  wie  immer  nach  durch- 
schnittlich drei  Wochen. 

9.  Rezidive  der  Mittelohreiterung  bei  Masern  sind  selten. 

10.  Unbehandelte  oder  vernachlässigte  Fälle  kommen  dagegen 
häutig  nicht  zur  Heilung,  wie  dies  aus  der  Statistik  der 
chronischen  Mittelohreiterung  hervorgeht,  oder  aber  sie 
hinterlassen  beträchtliche  Zerstörungen  im  Mittelohr  und 
dementsprechende  Schwerhörigkeit. 

Krankengeschichten. 

(JrspraDglich  in  Tabellenform  geplant,  mögen  folgende,  auf  Wunsch  der 
Redaktion  gekürzte  Krankengeschichten  als  Belege  für  vorstehende  Schlüsse 
dienen.  Zu  ihrem  Verständnis  beachte  man  die  stereotype  Reihenfolge  der 
Angaben  und  die  Erklärung  der  Kürzungen.  Angegeben  wird:  Nummer, 
Name,  Alter.  Datum  der  Eruption  des  Morbillenexanthems  (E.),  Befund 
am  Trommelfell  rechts  (R.),  links  (L.),  wobei  unter  Hammerinjektion  die 
von  der  Membrana  flaccida  zum  Handgriff  herablaufende  Gefässinjektioo  zn 
verstehen  ist,  unter  Randinjektion  diejenige  am  Limbus,  unter  Radiär- 
injektion  das  Hervortreten  der  injizierten  Radiärgefässe  der  Pars  tensa. 
Hierauf  folgt  die  Entzündungsdauer,  gefolgert  aus  dem  Trommelfell- 
befund,  bezw.  die  Eiterungsdauer.  Perner  sind  notiert ' eventuelle  Rezi- 
dive, besondere  Komplikationen  (C),  die  Bcobachtungszeit  (B.),  der 
Ausgang  (H.  =  Heilung),  und  am  Schluss  folgen  Anmerkungen  über  Therapie 
und  Temperaturmessungen.  (T). 
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1.  L.,  Fr.  Xaver,  10  Mon.  E.  6.  1,V.  1908.  R.  schleimige  EiteruDg, 
diffase  Rötaog,  PerforatioD  der  hintereD  Hälfte.  Otitis  media  acuta  per- 
forativa  16.  IV.  1903.  L.  leichte  Einziehung  16.  IV.  1903.  Eiterungs- 
daaer:  5  Tage,  bis  21.  IV.  Rezidiv:  leichte  exsudative  Entzündung  8.  bia 
14.  V.  C.  Pneumonie,  Soor.  ß.  16.— 28.  IV.,  8.— 14.  V.  bis  6.  Woche  post 
ernptionem.  H.  16. — 24.  IV.,  Eintränfeluiigen  von  HsOt,  8.— 14.  V.  von  Thymol- 
glycerin.    T.  37,3  16.  IV.  1903. 

2.  N.,  Emilie.  4  J.  6  M.  E.  6.  IV.  1903.  R.  diffuse  Rötung  und 
Yorwölbung  der  h.  H&lfte.  L.  gleicher  Befund.  Otitis  media  exsudativa 
acuta  bilateralis  21,  IV.  Schmerz  seit  8  Tagen.  Entzündungsdauer 
9  Tage,  bis  30.  IV.  C.  Pertussis.  B.  21.  IV.— 5,  V.,  bis  5.  Woche  post 
eruptionem.  H.  Einträufelungen  von  Thjmolglycerin  2stündl.;  sofortige 
Besserung  in  24  Stunden.    T.  38,2  21.  IV.,  37,0  22.  IV.  abends. 

3.  H.,  Paula.  5  J.  E.  13.  IV.  1903.  R.  unter  dem  Umbo  frische  ge- 
platzte Blutblase,  Hammer-Randinjektion,  leichte  Einziehung.  L.  wie  rechts, 
ohne  Hämorrhagie.  Otitis  media  catarrhalis  subacuta  bilateralia 
21.  IV.  Entzündungsdauer:  7  Tage,  bis  28.  IV.  0.  Katarrhalpneumonie, 
Adenoide  (oper.  10.  VI.  1903).  B.  21.  IV.— 7.  V.,  bis  3.  Woche  post  ernptionem. 
ferner  10.— 18.  VI.  H.  Einlagen  mit  Thjmolglycerin  bis  25.  IV.  T.  21.  IV 
38,0,  22.  IV.  37,2. 

4.  W.,  Therese.  7  J.  E.  19.  IV.  1903.  R.  ohne  entzündliche  Er- 
scheinungen 21.  IV.,  leicht  livide  Färbung  und  Einziehung  1.  V.  L.  gleicher 
Befund,  am  7.  V.  noch  leichter  bilateraler  Tubenkatarrh.  B.  21.  IV. 
bis  7.  V.  bis  3.  Woche  post  eruptionem.     Luftdouche.     T.  38,6  20.  IV. 

5.  G.,  Joseph.  6  J.  6  M.  E.  18.  IV.  1903.  R.  Einziehung,  livide 
Färbung.  Hammcrinjektion,  vermehrter  Glanz.  L.  gleicher  Befund.  Otitia 
media  catarrhalis  subacuta  bilateralis  21.  IV.  Entzündungsdauer 
9  Tage,  bis  1.  V.  C.  Tonsillarhypertrophie.  B.  21.  IV.— 7.  V.,  bis  3.  Woche 
post  ernpt.     H.     T.  20.  IV.  40,3. 

6.  G.,  Anton  (Bruder  von  No.  6).  1  J.  E.  21.  IV.  1903.  R.  und  L. 
ohne  besonderes  21.  IV.,  leichte  Einziehung  1.  V.  B.  21.  IV.— 1.  V.  bia 
2.  Woche  post  erupt.  (ausgeblichen).    H.     T.  21.  IV.  39,3. 

7.  v.  St.,  Siegfried.  4  J.  E.  14.  IV.  1903.  R.  leichte  Einziehung. 
L.  starke  Einziehung,  livide  Färbung,  leichte  Rötung.  Otitis  media  catar- 
rhalis subacuta  21.  IV.  Entzündungsdauer:  8  Tage,  bis  30.  IV.  B.  21.  IV. 
bis  30.  IV.,  bis  3.  Woche  post  erupt.     H. 

8.  L.,  Joseph.  4  J.  E.  7.  IV.  1903.  R.  etwas  livide  Färbung. 
L.  Einziehung  mit  rötlichem  Schimmer.  Otitis  media  catarrhalis  sub- 
acuta 21.  IV.  Entzündungsdauer  6  Tage,  bis  28.  IV.  B.  21.  IV.— 28.  IV. 
bis  3.  Woche  post  erupt.     H. 

9.  V.  St.,  Wilhelm  (Bruder  von  No.  7).  2  J.  E.  14.  IV.  1903. 
R.  und  L.  ohne  besonderes  21.  IV.  B.  21.  IV.-30.  IV.,  bis  3.  Woche  post 
ernpt.    H. 

10.  D.,  Emilie.  3  J.  3  M.  E.  17.  IV.  1903.  R.  u.  L.  ohne  besonderes 
28.  IV.,  Hammer-  und  Randinjektion,  leichte  Vorwölbung  der  h.  Hälfte^ 
Otitis  media  exsudativa  acuta   bilateralis  11.  V.      B.  28.  IV.— 11.  V 

22* 
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bis  4.  Woche    post  erapt.,    dann  jnit  Beginn    der  Otitis  aasgeblieben.     Aas- 
gang ?. 

11.  J.,  Bert  ha.  6  J.  E.  20.  IV.  1903.  R.  starke  Einziehung,  peri- 
phere Enickong  28.  lY.  Vorwölbnng  der  h.  Hälfte.  Otitis  media  ex- 
sudativa acuta  9.  V.  Leichte  Fältelnng  11.  Y.  L.  am  28.  lY.  wie  R. 
später  ohne  besonderes.  Entzündungsdauer  5  Tage,  bis  14.  Y.  B.  28.  IV. 
bis  15.  Y.  bis  4.  Woche  post  erupL  (ausgeblieben).  H.  Thjmolglycerin  9.  V. 
Luftdouche  14.  Y. 

12.  H.,  Joseph.  2  J.  2  M.  E.  19.  lY.  1903.  R.  und  L.  frische  lo- 
jektion,  leichte  Yorwölbung.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilate- 
ralis  am  27.  IV.,  zunehmead  bis  30-  lY.,  abnehmend  bis  8.  Y.  14.  Y.  Ober- 
fläche trüb,  Reflex  verwaschen.  Hammerkontur  noch  undeutlich,  leichte  Ein- 
ziehung. Entzündangsdauer  12  Tage,  bis  8.  Y.  ß.  27.  lY. — 15.  Y.,  bis  vierte 
Woche  post  erupt  H.  27.  lY.  Thymolglycerineinträofelungen  2 stündlich. 
T.  30.  lY.  38,4. 

13.  F.,  Bert  hold.  3  J.  E.  17.  IV.  1903.  R.  und  L.  leichte  Ein- 
ziehung, livide  Färbung,  frische,  starke  HammeriojektioD,  Schmerz.  Otitis 
media  catarrhalis  acuta  bilateralis.  B.  am  27.  IV.  nur  einmal  ge- 
sehen in  der  2.  Woche  post  erupt.     Gljcerin.     Ausgang  ?. 

14.  Seh.,  Anton.  1  J.  E.  21.  IV.  1903.  R.  23.  IV.  Eiteruog  mit 
Perforation  der  hinteren  Hälfte  seit  19.  IV.  Otitis  media  perforativa 
acuta  prodromal.  Am  28.  IV.  Perforation  geschlossen.  L.  23. — 28.  IV. 
ohne  besonderes.  Eiterungsdauer  7  Tage,  bis  25.  IV.  B.  23.  IV.— 12.  V. 
bis  3.  Woche  post  erupt.     H.  Einträufelangen  von  HjOs   23.-25.  lY. 

15.  Seh.,  Johanna  (Schwester  von  No.  14).  5  J.  E.  21.  IV.  1903. 
R.  23.  lY.  Gemmen,  nach  dessen  Entfernung  leichte  Injektion.  12.  Y.  leichte 
Einziehung.  L.  23.  IV.  Hammer-  und  Randinjektion,  Abflachung  der  hinteren 
Hälfte.  Otitis  media  catarrhalis  acuta.  12.  V.  noch  reflexlos.  Ent- 
zündungsdauer 5  Tage,  bis  28.  lY.  B.  23.  IV.— 12.  V.,  bis  3.  Woche  post 
erupt.,  wiedergesehen  im  Juli.  H.  Thymolglycerin  -  Eintränfelnngen  23.  bis 
28.  IV. 

16.  Seh.,  Martha  (Schwester  von  No.  14  und  15).  E.  16.  IV.  1903. 
R.  und  L.  leichte  Einziehung,  am  27.  IV.  beiderseits  frische  Hammer-  und 
Randinjektion  (Schmerz),  zunehmend  bis  30.  IV.  Otitis  media  catar- 
rhalis acuta  bilateralis.  12.  V.  Reflex  sichtbar,  leichte  Einziehung. 
Entzündungsdauer  9  Tage,  bis  5.  Y.  G.  Angina  diphtherica,  fortschreitend 
30.  IV.  B.  23.  IV.  —  12.  Y.,  bis  4.  Woche  post  erupt.  Später  Nachricht. 
H.  27.  IV.— 2.  V.  Thermolglycerineinträufelnngen    2stnndl.      T.    39,1    30.   IV. 

17.  6.,  Johann.  1  J.  6  M.  E.  19.  FV^.  1903.  R.  schleimige  Eiterung, 
Perforation  der  hinteren  Hälfte  seit  19.  IV.  (!).  Otitis  media  perforativa 
acuta,  geringe  Eiterung  4.  VII.  Perforation  geschlossen  11.  YII.  1903. 
L.  23.  lY.  blassrote  Färbnug,  starke  Vorwölbung.  25.  IV,  Perforation  der 
hinteren  Hälfte,  schleimige  Eiterung.  Otitis  media  perforativa  acuta 
(also  bilateralis).  4.  VI.  Eiterung  minimal.  13.  VI.  Perforation  ge- 
schlossen. Eiterungsdaner:  R.  85  Tage,  bis  11.  YII.,  L.  50  Tage,  bis  13.  VI. 
G.  Katarrhalpneumonie.     NB.:   Hatte  ?or  V4  Jahr   doppelseitige  Ohreiterung 
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während  14  Tagen.  B.  23.  IV.— 11.  VII.  bis  12.  Woche  post  erupt.  H.  Zwei- 
stäodlich  Eintr&afelungen  mit  HfOt,  Borsalbe,  Nase.  Später:  Lapislösongen. 
Ins  Ohr  Borsäure  und  Jodoform.  T.  23.  IV.  38,2,  25.  IV.  3^1.  1.  V. 
fieberfrei. 

18.  S.,  Fritz.  1  J.  9  M.  E.  22.  IV.  1903.  R.  u.  L.  starke  Vor- 
Wölbung  und  gelbliche  Färbung  der  hinteren  Hälfte.  Paracentese.  Otitis 
media  perforativa  acuta  dextra.  R.  am  12.  V.  noch  Trübung  ohne 
Reflex.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra.  L.  am  12.  V.  wie 
rechts,  mit  feiner  Fältelung.  Eiterungsdauer  R.  4  Tage,  bis  30.  IV., 
Entzündungsdauer  L.'4  Tage,  bis  30.  IV.  B.  27.  IV.— 12.  V.,  bis  3.  Woche 
poat  erupt.,  links  Thymolglycerin,  R.  H1O2  -Einträufelungen.  28.  IV.  nach 
Paracentese  fieberfrei. 

19.  P.,  Joseph.  3  J.  9  M.  E.  21.  IV.  1903.  R.  und  L.  Corumen  ob- 
turans  27.  IV.  entfernt.  L.  2.  V.  leichte  Injektion  und  Einziehung.  Otitis 
media  catarrhalis  subacuta.  R.  leichte  Einziehung  2.  V.  Entzündungs- 
dauer 6  Tage,  bis  8.  V.  C- ziemlich  starke  Bronchitis,  Adenoide  (operiert 
9.  7.  1903).  B.  27.  IV.— 8.  V,  bis  3.  Woche  post  erupt.,  wiedergesehen  am 
25.  VI.,  9.  VII.,  16.  VII.  H.  Borsalbe  als  Nasensalbe.  Glycerineintränfelungen 
ins  Ohr. 

20.  F.,  Marie.  2  J.  6  M.  E.  24.  IV.  1903.  R.  25.  IV.  ohne  besonderes. 
29.  IV.  Hammer-  und  Randinjektion.  13.  V.  frei  von  Injektion,  verminderter 
Glanz,  diffuser  Reflex.  L.  25.  IV.  leichte  Einziehung  und  Hammerinjektion, 
13.  V.  wie  R.  Otitis  media  catarrhalis  subacuta  bilateralis.  Ent- 
zündungsdauer  R.  14  Tage.  L.  19  Tage,  bis  13.  V.  B.  25.  IV.— 13.  V.,  bis 
3.  Woche  post  erupt.     H.     Therapie  wie  No.  19. 

21.  Seh.,  Therese.  1  J.  E.  25.  IV.  1903.  R.  und  L.  25.  IV.  dunUe 
Färbung  der  Membran.  15.  V.  Abflachung  und  Rötung.  Otitis  media 
exsudativa  acuta  bilateralis.  22.  V.  Trommelfell  abgeblasst,  Reflex 
sichtbar.  Entzündungsdauer  7  Tage,  bis  22.  V.  C.  ab  15.  V.  Pneumonia, 
anfangs  catarrhalis,  später  crouposa.  Ende  Mai  sehr  schwere  Erscheinungen. 
B.  25.  IV.— 28.  V.  bis  5.  Woche  post  erupt.,  ferner  am  4.  VII.  H.  Einlagen 
mit  Thymolglycerin. 

22.  L.,  Alfons.  1  J.  E.  28.  IV.  1903.  R.  und  L.  29.  IV.  livide 
Färbung,  Hammer-  und  Randinjektiön  bis  3.  V.  Otitis  media  catarrhalis 
subacuta  bilateralis.  Entzündungsdauer  5  Tage,  bis  3.  V.  B.  29,  IV. 
bis  8.  V.,  bis  1.  Woche  post  erupt.,  ausgeblieben.  H.  Einlagen  mit  Thymol- 
glycerin. 

23.  G.,  Georg,  l  J.  1  M.  E.  26.  IV.  1903.  R.  und  L.  27.  IV.  ohne 
besonderes.  1.  V.  leicht  livide  Färbung.  B.  27.  IV.— 1.  V.,  bis  Ende  der 
1.  Woche  post  erupt.  ausgeblieben. 

24.  H.,  Michael.  7  J.  E.  15.  IV.  1903.  R.  u.  L.  28.  IV.  ganz 
leichte  Einziehung  mit  etwas  dunklerer  Färbung.  7.  V.  Trommelfell  er- 
scheint serös  durchtränkt.  Otitis  media  catarrhalis  subacuta  bilateral 
B.  28.  IV.— 7.  V.,  bis  3.  Woche  post  erupt.    H. 

25.  W.,  Gertrud.  10  J.  E.  27.  IV.  1903.  R.  und  L.  dunkle  Färbung 
vermehrter  Glanz  28.  IV.  7.  V.  Einziehung  (ziemlich  stark).  Tuben- 
katarrh.    B.  28.  IV.— 6.  VI.,  bis  6.  Woche  post  erupt.     H.     Luftdouche. 
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26.  D.,  Max  (Bruder  tod  No.  10).  4J.  6  M.  £.  8.  IV.  1903.  R.  und 
L.  am  28.  IV.  geringe  Hammerinjektioii.  R.  11.  V.  Einziehaog.  L.  11.  V. 
AbflachaDg,  diffuse  Rötung.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra 
B.  28.  IV. — 11.  V.,  bis  5.  Woche  post  eruptionem,  d.  h.  bis  zum  Beginn  der 
Otitis,  dann  ausgeblieben.     Ausgang  ?. 

27.  L.,  Emil  (Bruder  von  No.  22).    2  J.    E.  15.  IV.  1903.     R.  und  L 

29.  IV.  und  3.  V.  ohne  besonderes.  B.  29.  IV.-  3.  V.,  bis  3.  Woche  pust 
ernpt.    H. 

28.  L.,  Joseph.  3  J.  E.  27.  IV.  1903.  R.  30.  IV.  Vorwölbung  und 
Rötung  der  ganzen  Membran.  Otitis  media  exsudativa  acuta  dextra 
2.  V.  Vorwölbung  verschwunden,  Rötung  gering.  L.  30.  IV.— 2.  V.  ohne  be- 
sonderes. Entzündnngsdauer  4  Tage,  bis  3.  V.  B.  30.  FV. — 3.  V.,  bis  erste 
Woche  post  ernpt.  ausgeblieben.  Ausgang  ?.  Thymolgljcerineintr&ufelungen 
2stundl. 

29.  L.,   Elise   (Schwester   von    No.    28).    6  M.     E.   2.  V.    R.  und  L. 

30.  IV.  rötliche  Färbung  und  Vorwölbnng  der  ganzen  Membran.  Otitis 
media  exsudativa  acuta  bilateralis  prodromal.  3.  V.  Trommelfelle 
abgeblasst.  Entznndungsdauer  4  Tage,  bis  3.  V.  C.  Pnenmonia  cronposa 
30.  IV.  B.  nur  1  Tag  post  erupt.,  dann  ausgeblieben,  laut  Nachricht  am 
11.  VII.  Exitus  an  Lungenentzündung.  Thymolgljcerineinträufelnngen.  30.  IV. 
T.  39,0. 

80.  M.,  Hans.  1  J.  6  M.  E  25.  IV.  1903.  R.  livide  Färbung. 
L.  Gemmen  obtnr.  8.  V.  R.  und  L.  Hammerinjektion  22.  V.  R.  und  L.  2.  VI. 
Abflachung  und  Rötung.  Otitis  media  exsudativa  bilateralis.  R.  9.  VI. 
noch  blassrosa  Färbung  und  Einziehung.  25.  VI.  ohne  besonderes.  L.  9.  VI. 
wie  rechts.  25.  VI.  aber  schleimige  Eiterung,  Perforation  der  hinteren  Hälfte. 
Otitis  media  perforativa  acuta  sinistra.  16.  VII.  Sekret  gering. 
18.  VII.  Perforation  verklebt.  Entzöndungsdauer  R.  34  Tage,  bis  25.  VI., 
L.  57  Tage,  bis  18.  VII.  Eiterungsdauer  25  Tage,  25.  VI.— 18.  VII.  C.  Pnen- 
monia crouposa  24.  V.  (I).  B.  30.  IV.— 18.  VII.,  bis  12.  Woche  post  erupt, 
H.  Einträufelungen  links  mit  HtOj,  Einblasungen  von  Jodoform  und  Bor- 
säure. 

31.  W.,  Friedrich  (Bruder  von  No.  4).  2  J.  9  M.  E.  30.  IV.  1903. 
R.  Trommelfell  ohne  besonderes  I.  V.— 7.  V.  L.  l.  V.  ohne  besonderes. 
7.  V.  frische  Hammeriojektion.  C.  starke  Laryngitis.  B.  1.  V. — 7.  V.  bis 
2.  Woche  post  ernpt.  ausgeblieben.     Ausgang  ?. 

32.  W.,  Philomen a  (Schwester  von  No.  4  und  31).  1  J.  E.  29.  IV. 
1903.  R.  leichte  Einziehung  und  livide  Färbung  1.  V.,  7.  V.,  H.  VL  L.  I.V. 
wie  rechts.  7.  V.  leichte  Vorwölbung  und  Injektion.  Otitis  media  ex- 
sudativa acuta  sinistra.  11.  VI.  radiäre  Trübungen.  B.  1.  V. — 7.  V., 
bis  2.  Woche  post  erupt.,  wiedergesehen  11.  VL    H. 

33.  M.,  Michael.  2  J.  6  M.  E.  30.  IV.  1903.  R.  1.  V.  ohne  be- 
sonderes. 7.  V.  leichte  Einziehung.  L.  ältere  chronische  Eiterung,  die  am 
20.  VI.  exazerbiert  nicht  heilt  (Tuberkulose).  C.  Allgemeine  Drüsen  tuberkulöse 
und  Pnenmonia  tuberculosa.     Anfang  1904  noch  in  Beobachtung,  hat   später 
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«ach  R.    eine    aknto    perforative  Otitis    bekommen,    die    wieder  heilte.    Ein- 
träafelangen  Yon  HtOj.     Jodoformpolver.  » 

84.  M.,  Emilie.  8  M.  E.  29.  IV.  1903.  R.  und  L.  1.  V.-8.  V.  ohne 
besonderes.  C.  8.  V.  Pertussis  und  Pneumonie.  B.  1. — 8.  V.,  bis  2.  Woche 
post  erupt.  ausgeblieben. 

35.  J.,  Anna  (Schwester  von  No.  11).  6  J.  E.  30.  TV.  1903.  R.  1.  V. 
etwas  liyide  Färbung  und  vermehrter  Glanz.  8.  V.  Einziehung.  18.  VII.  dito 
mit  peripherer  Knickung.  L.  Gerumen  obturans  1.  V.,  ohne  besonderes  8.  V. 
Einziehung  18.  VII.  B.  1.— 8.  V.,  bis  2.  Woche  post  erupt,  wiedergesehen 
18.  VII.    H. 

36.  J.,  Johann  (Bruder  von  No.  11  n.  35).  2  J.  6  M.  E.  2.  V.  1903 
K.  1. — 8.  V.  ohne  besonderes.  L.  8.  V.  starke  Einziehung  und  Trübung. 
B.  1.— 8.  V,,  bis  1.  Woche  post  erupt.     H.     (Spätere  Mitteilung  im  Juli.) 

37.  Fa.,  Karl.  1  J.  3  M.  E.  14.  IV.  R.  1.  V.  Injektion,  geringe  Vor- 
wölbnngder  Membran.  7.  V.  noch  etwas  Injektion.  Otitis  media  catarrhalis 
acuta  deztra.  L.  1.  V.  Perforation  der  hinteren  Hälfte,  schleimige  Eiterung 
seit  29.  IV.  Otitis  media  perforativa  acuta  sinistra  noch  florid  am 
14.  V.  B.  1.— 14.  V.,  bis  5.  Woche  post  erupt.  Ausgang  ?.  Am  14.  V.  Dis- 
zission  des  Trommelfells.  Einlagen  mit  Thymolgljcerin  links.  Einträufelungen 
mit  HfO)  rechts. 

38.  G.,  Wilhelm.  4  M.  E.  2.  V.  R.  u.  L.  2.— 14.  V.  keinerlei  ent- 
zündliche Erscheinungen.  G.  Bronchopneumonie.  B.  2. — 14.  V.,  bis  zweite 
Woche  post  erupt.  Exitus  am  27.  V.  Bronchopneumonie,  Gapillärbronchitis 
(Sektion). 

39.  Fr.,  Johann.  1  J.  E.  14.  IV.  1903.  R.  2.  V.  leichte  Einziehung. 
L.  2.  V.  leichte  Einziehung;  im  v.  u.  Quadranten  ein  ca.  1  mm  breiter, 
runder,  rötlich  gelber  Fleck  mit  weisslichem  Rand  (Rest  einer  Blutblase  der 
tynLpanalen  Oberfläche?),  der  sich  bis  28.  V.  immer  verkleinert.  Das  Zentrum 
wird  dabei  dunkelgelb.  G.  2.  V.  schwere  Obstipation.  T.  39,1.  B.  2.-28.  V., 
bis  7.  Woche  post  erupt.     H. 

40.  Seh.,  Robert.  3  J.  9  M.  E.  l.  V.  1903.  R.  2.  V.  leichte  Ein- 
ziehung. 4.  V.  livide  Färbung,  vermehrter  Glanz.  9.  V.  ohne  besonderes, 
Einziehung.  L.  2.  V.  Gerumen  obturans.  4.  V.  frische  Hammerinjektion.  Otitis 
media  catarrhalis  subacuta  sinistra.  9.  V.  leichte  Einziehung.  Ent- 
znndnngsdauer  4  Tage,  4.-9.  V.  B.  2.-9.  V.,  bis  2.  Woche  post  erupt.  H. 
Thjmolglycerineinträufelungen . 

41.  Seh.,  Emma  (Schwester  von  No.  40).  5  J.  E.  2.  V.  1903.  R.  und 
L.  2.  V.  ohne  besonderes,  3.  V.  leichte  livide  VeriUrbung,  9.  V.  ohne  be- 
sonderes.   B.  2.-9.  V.,    bis  2.  Woche    post  erupt.    H.     Später  Nachrichten. 

42.  R.,  Joseph.  1  J.  4  M.  E.  1.  V.  1903.  R.  3.  V.  ohne  besonderes, 
obwohl  im  September  1902  beiderseitige  purulente  Otitis  da  war.  9.  V.  frische 
Hainmerinjektion.  20.  V.  schleimige  Eiterung,  Perforation  der  hinteren  Hälfte. 
Otitis  media  perforativa  acuta  deztra  abgeheilt  4.  VI.  Perforation 
geschlossen  10.  VI.  Reflex  normal.  L.  3.  V.  ohne  besonderes  (Narbe).  9.  V. 
livide  Färbung.     20.  V.  leichte  Einziehung.     Eiterungsdauer  19  Tage,   19.  V. 
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bis  4.  VI.  B.  3.  V.— 10.  VI.,  bis  6.  Woche  post  erupt.  H.  EinträufelaogeD 
von  H3O3  rechts,  in  die  Nase  Boralbe. 

43.  R.,  Friedrich  (Bruder  von  No.  42).  4  J.  9  M.  E.  2.  V.  1903. 
R.  3.  V.  Einziehung,  9.  V.  Hammorinjektion,  abnehmend  bis  11.  V.  Otitis 
media  catarrhalis  subacuta  dextra.  21.  V.  reüexlose  Trommelfelle. 
L.  3.  V.  stärkere  Einziehung,  9.  V.  Abflachang,  radiäre  und  Hammerinjektion. 
Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra.  21.  V.  abgeheilt.  Einziehang. 
Entzuudungsdauer  12  Tage,  9.— 21.V.  B.  3.— 21.V.,  bis  3.  Woche  post  erapt. 
H.    Einträufelungen  von  Thymolglycerin. 

44.  Wi.,  Fanny.  1.  J.  6  M.  E.  3.  V.  1903.  R.  4.  V.  leicht  iivide 
Färbung.  18.  V.  Einziehung.  20.  V.  leichte  Trübung,  verwaschener,  ver- 
kürzter  Reflex.  L.  4.  V.  wie  rechts.  18.  V.  Injektion,  Vorwölbung  der  hint 
Hälfte.  20.  V.  wie  rechts.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra. 
Entzündungsdauer  2  Tage,  bis  20.  V.  B.  4. — 20.  V.,  bis  3.  Woche  post  erupt. 
H.  Glycerineinträufelungen. 

45.  We.,  Guido.  1  J.  4  M.  E.  6.  V.  1903.  R.  4.  V.  starke  Vor- 
wölbung, gelblicher  Schimmer  der  hinteren  Hälfte.  Paracentese.  Otitis 
media  purulenta  acuta  dextra  prodromal.  9.  V.  Perforation  ge- 
schlossen, neue  Vorwölbung.  2.  Paracentese  10.  V.  Perforation  am  20.  V. 
verheilt.  Reflex  wieder  sichtbar.  L.  4.  V.  schleimige  Eiterung  (Perforation 
der  hinteren  Hälfte)  seit  1.  V.  Otitis  media  perforativa  acuta  sinistra 
prodromal.  9.  V.  Befund  wie  rechts.  10.  V.  Paracentese.  20.  V.  Be- 
fand wie  rechts.  Pat.  hatte  schon  vor  ^/s  Jahr  akute  Eiterung  links.  Eiterangs- 
dauer  R.  16  Tage,  L.  21  Tage.  C.  Impfung  2.  V.  Pneumonia  catarrbalis 
9.  V.  B.  4.— 20.  V.,  1.  Woche  vor,  2.  Woche  post  erupt.  H.  Einträufelungen 
von  H3O1.     3  Paracentesen! 

46.  D.,  Kar.l.  5  J.  E.  23.  IV.  1903.  R.  29.  IV.  Perforation  der 
hinteren  Hälfte,  fötide  Eiterung.  Wahrscheinlich  exazerbierte  Otitis 
media  perforativa  chronia  dextra,  abgeheilt  20.  VI.  L.  29.  IV.  starke 
Einziehung,  ohne  besonderes.  Eiterungsdauer .  53  Tage.  C.  Adenoide. 
B.  29.  IV.— 20.  VI.     H.  Eintr&ufelungen  von  HsOa.     Borsäure. 

47.  W.,  Erwin  (Bruder  von  No.  45).  3  J.  E.  4.  V.  1903.  R.  und  L. 
4. — 9.  V.  ohne  besonderes.  C.  Angina  follicularis  4.  V.  B.  4. — 9.  V.,  bis 
l.  Woche  post  erupt.,  später  Nachricht.     H. 

48.  J.,  Crescenz.  4  J.  E.  9.  IV.  1903.  R.  4.  V.  Perforation  der  hinteren 
Hälfte.  Otitis  media  perforativa  acuta  (seit  ein  paar  Wochen?). 
L.  4.  V.  grosser  Defekt  der  hinteren  Hälfte.  Otitis  media  perforativa 
chronica  sinistra.  B.  4.  V.— 26.  V.,  bis  7.  Woche  post  eruptionem  aus- 
geblieben. Ausgang  ?.  Einträufelungen  mit  HiO]  (werden  zunächst  nicht  ge- 
macht). 

49.  H.,  Margarete.     1  J.  2  M.     E.  3.  V.  1903.    R.  4.  V.  Einziehung. 

6.  V.  ebenso  mit  Injektion.  L.  4.  V.  Vorwölbung,  Hammer-  und  Randinjektion. 

7.  V.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilateralis.  Entzündungsdauer 
5  Tage,  bis  9.  V.  C.  Impfung  am  2.  V.  Angina  diphtherica  7.  V.  Pneu- 
monia   catarrhalis    7.  V.      B.  4.-9.  V.,    bis    1.  Woche    post  erupt.    Exitus 
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9.  V.,  ObdaktioD  nicht  gestattet.      Glycerineinträufelangen.     Allgemeine  and 
lokale  Diphtherietherapie. 

50.  F.,  Justine.  7  J.  E.  5.  V.  1903.  R.  6.  V.  ohne  besonderes. 
9.  V.  leichte  Trübung,  livide  Farbe.  26.  V.  geringe  Einziehung,  ver- 
waschener Reüex.  L.  6.  V.  livide  Färbung,  leichte  Trübung.  9.  V.,  26.  V. 
Befunde  wie  rechts.  B  6. — 26.  Y.,  bis  3.*  Woche  post  erupt.,  später  Nach- 
richt.   H. 

51.  M.,  Anastasia  (Schwester  von  No.  50).  4  J.  E.  9.  V.  1903. 
R.  9.  V.  Abflachung,  vermehrter  Glanz,  Radiär-  und  Hammerinjoktion,  26.  V. 
leichte  Einziehung,  verkürzter  Reflex.  L.  9.  Y.  Einziehung,  Hammerinjektion» 
12.  y.  Abflachung  und  Radiärinjektion.  Otitis  media  exsudativa  acuta 
bilateralis.  26.  V.  Befand  wie  rechts.  Entzündungsdauer  R.  17  Tage« 
L.  14  Tage.  B.  9.-26,  V.,  bis  2.  Woche  post  erupt,  später  Nachricht.  H. 
Thymolglycerineinträufelungen.     Borsalbe  in  die  Nase. 

52.  D.,  Marie.  8  J.  6  M.  E.  30.  IV.  1903.  R.  6.  V.,  Cerumen,  Ent- 
fernung nicht  gestattet.  L.  leichte  Einziehung,  Hammerinjektion.  Otitis 
media  catarrhalis  subacuta  sinistra.  C.  Katarrhalpneumonie.  Laryngitis 
6.  V.  B.  6.— 12.  V.,  bis  2.  Woche  post  erapt.  Behandlung  aufgegeben  wegen 
Widerstandes  der  Mutter,  wie  bei  No.  53. 

53.  D.,  Max.  UM.  E.  30.  IV.  1903.  R.  6.  V.  Einziehung,  livide 
Färbung.  9.  V.  Perforation  der  hinteren  Hälfte,  schleimige  Eiterung.  Otitis 
media  perforativa  acuta  dextra.  L.  6.  V.  wie  rechts.  9.  V.  Rötung,. 
Vorwölbang.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra.  B.  6. — 12.  Y., 
bis  2.  Woche  post  erupt.     Ausgang  ?.     (Vergl.  No.  52.) 

54.  M.,  Fanny.  9  J.  6  M.  E.  3.  Y.  1903.  R.  und  L.  6.  Y.  diffuse 
Trübung,  Einziehung,  etwas  dunklere  Farbe.  13.  V.  Einziehung  geringer. 
19.  Y.  leichte  Desquamation  am  Trommelfell.  B.  6.— 12.  V.,  bis  3.  Woche 
post  erupt.     H. 

55.  Sehn  ,  Fanny.  4  J.  E.  21.  lY.  1903.  R.  6.  Y.  starke  Einziehung, 
patholog.  Reflex  der  hinteren  Hälfte,  Hammer-  und  Randinjektion.  Otitis 
media  catarrhalis  subacuta  dextra.  L.  6.  Y.  starke  Einziehung.  C.An- 
gina catarrhalis,  Drüsenschwellungen.  B.  6.  Y.  bis  3.  Woche  post  erupt. 
Ausgang  ?. 

56.  Schm.,  Johann.  6  J.  6  M.  E.  20.  oder  21.  IV.  1903.  R.  und 
L.  ohne  besonderes.    6.  Y.  nur  einmal  gesehen.     (3.  Woche  post  erupt.) 

57.  Wi.,  Rosa.  7  J.  6  M.  E.  8.  Y.  1903.  R.  starke  Einziehung, 
etwas  danklere  Färbung,  9.,  14.,  18.,  23.  Y.  Status  idem.  L.  9.  Y.  starker 
Glanz,  livide  Farbe«  14.  Y.  frische  Hammerinjektion,  leichte  Einziehung. 
Otitis  media  catarrhalis  subacuta  sinistra.  23.  Y.  frei  von  Injektion,. 
Entzündungsdauer  9  Tage,  bis  23.  Y.  B.  9.-23.  Y.,  bis  2.  Woche  post  erupt. 
später  Nachricht.     H. 

58.  Wa.,  Anton.  1  J.  2  M.  E.  7.  Y.  1903.  R.  9.  Y.  livide  Färbung. 
Hammerinjektion.  18.  Y.  Vorwölbang  der  hinteren  Hälfte.  28.  Y.  ebenda 
Perforation.  Otitis  media  perforativa  acuta  dextra  seit  25.  V^ 
L  9.  Y.    Cerumen    obturans.      18.  und  28.  Y.    Rötung    und   Vorwölbang  der 
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Membran.  Otitis  media  exsudativa  acuta  siuistra.  Konnte  ab  28.  V., 
3.  Woche  post  ernpt.  nicht  weiter  beobachtet  und  behandelt  werden  wegen 
Widerstandes  der  Eltern.     Ausgang  ?. 

59.  D.,  Joseph.  3  J.  2  M.  E.  24.  IV.  1903.  R.  und  L.  9.  V.  starke 
Einziehung.    Nur  einmal  gesehen^  2.  Woche  post  erupt. 

60.  Me.,  Marie.  1  J.  8  M.  E.  8.  V.  1903.  R.  10.  V.  livide  Färbung, 
Hammerinjektion.  Otitis  media  catarrhalis  subacuta.  14.  Trübung, 
verwaschener  Reflex.  24.  V.  wieder  frische  Injektion.  L.  10.  V.  Cerumen 
•obturans.  24.  V.  geringe  frische  Injektion.  C.  Impfung  2.  V.  B.  10.— 24.  V., 
bis  3.  Woche  post  erupt.  ausgeblieben. 

61.  G.,  Anna.  11  M.  E.  9.  V.  1903.  R.  10.  V.  livide  Färbung,  Ab- 
flachung. 14.  V.  Einziehung  und  Injektioti.  Otitis  media  catarrhalis 
acuta  dextra.  L.  Befund  am  10.  V.  wie  R.  14.  V.  leicht  rötlicher  Schimmer, 
leichte  Einziehung.  Otitis  media  catarrhalis  subacuta  sinistra* 
•C.  Impfung  2.  V.  B.  10. — 14.  V.,  bis  1.  Woche  post  erupt.  ausgeblieben. 
Olycerineinträufelungen. 

62.  M.,  Franz.  11  M.  E.  8.  V.  1903.  R.  und  L.  10.  V.  und  14.  V. 
verwaschener  Reüex,  leicht  livide  Färbung.  R.  4.  VI.  Hammerinjektion,  ge- 
ringe Abflachung  der  hinteren  Hälfte.  Otitis  media  catarrhalis  acuta 
-dextra.  6.  VI.  Besserung.  9.  VI.  neue  Injektion.  23.  VI.  Einziehung. 
L.  4.  VI.  frische  Injektion,  Vorwölbung  der  hinteren  Hälfte  (Schmerz?). 
Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra,  abnehmend  bis  23.  VI.  Be- 
fund wie  rechts.  Entzündungsdauer  19  Tage,  4.-23.  VI.  C.  Impfung  2.  V. 
Laryngitis  acuta  12.  V.  ß.  10.  V.— 23.  VI.,  bis  7.  Woche  post  ernpt.  Thymol- 
^Ijcerineinträufelungen. 

63.  W.,  Jacob.  1  J.  6  M.  E.  7.  V.  1903.  R.  10.  V.  dunkollivide 
Färbung,  dito  11.  u.  12.  V.,  leichte  Einziehung  3.  VI.  L.  10.  V.  Hammer- 
injektion, Vor  Wölbung  der  hinteren  Hälfte,  auf  der  Höhe  gelblich  durch- 
schimmernd. Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra.  12.  V. 
Besserung.  3.  VI.  starke  Einziehung.  C.  Impfung  2.  V.  B.  10.  V.— 8.  VI., 
bis  4.  Woche  post  erupt.  H.  Borsalbe  in  die  Nase.  Thymolglycerin 
ins  Ohr. 

64.  K.,  Theresc.  7  J.  E.  2.  V.  1903.  R.  und  L.  11.  V.  leichte  In- 
jektion, abgerückter  Reflex.     Trübung.     18.  V.  frei  von  Injektion.    B.  11.  bis 

18.  V.,  bis  3.  Woche  post  erupt.    H. 

65.  St.,  Franz.  9  J.  E.  28.  IV.  1903.  R.  12.  V.  Einziehung,  minimale 
Hammerinjektion,  Trübung.  L.  12.  V.  Befund  wie  rechts,  ausserdem  vorne 
und  hinten  unten  Reste  von  Hämorrhagien.  Nur  einmal  gesehen,  3.  Woche 
post  erupt. 

66.  Ha.,  Joseph.  1  J.  6  M.  E.  6.  V.  1903.  R.  und  L.  12.  V.  stark 
seröse  Durch tränkung  des  Trommelfells,  Rötung,  Vorwölbung.  Otitis 
media  exsudativa  acuta  bilateralis.  C.  Katarrhalpneumonie.  Nur 
einmal  gesehen,  1.  Woche  post  erupt.  Thymolglycerin  ins  Ohr.  Borsalbe 
in  die  Nase. 
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67.  Hi.,  Else.  2  J.  6  M.  E.  13.  V.  1908.  R.  25.  IV.  (!)  ohne  be- 
sonderes. 19.  V.  leichte  Injektion,  verwaschener  Reflex,  Trübung.  23.  V. 
etwas  Desquamation  am  Trommelfell.  2.  VI.  ohne  besonderes.  L.  25.  IV.  (!) 
schleimige  Eiterung,  Perforation  der  hinteren  Hälfte.  Otitis  media  per- 
forativa  acuta  sinistra  (Inkubation),  abnehmend  bis  16.  V.,  dann  Ex- 
azerbation.  30.  V.  keine  Sekretion  mehr,  Perforation  geschlossen.  2.  VI. 
entlassen.  Eiterungsdauer  36  Tage,  bis  30.  V.  B.  25.  IV. -2.  VI.,  19  Tage 
Tor  und  3.  Woche  post  erupt.,  letzte  Nachricht  6.  VI.  H.  Ein  trän  felnngen 
von  H^Oj. 

68.  B.,  Marie.  5  J.  E.  6.  IV.  1903.  R.  12.  V.  Abflachung  und 
Hammerinjektion  massigen  Grades.  Otitis  media  catarrhalis  acuta 
dextra,  abnehmend  bis  19.  V.  Befund  am  20.  VI.  ohne  besonderes. 
L.  12.  V.  starke  Vorwölbong  der  hinteren  Hälfte,  gelblich  durchschimmernd, 
Gefassinjektion.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra.  Verlauf  wie 
rechts.  Entzündungsdauer  7  Tage,  bis  19.  V.  NB.:  Hatte  am  2.  III.  eine 
doppelseitige  akute  Mittelohrentzündung,  wurde  beiderseits  paiazentesiert 
am  28.  III.  entlassen.  Am  1.  XII.  1908  eine  akute  katarrhalische  Mittelohr- 
affektioB  von  3tägiger  Dauer.  B.  12.  V.--20.  VI.,  bis  5.  Woche  post  erupt., 
wiedergesehen  im  Dezember.  H.  Borsalbe  als  Nasensalbe.  Thymolglycerin 
ins  Ohr. 

69.  Seh.,  Sebastian  (Bruder  von  No.  40  und  41).  7  J.  E.  20.  IV. 
1903.  R.  und  L.  12.  V.  massige  Einziehung,  verkürzter,  verwaschener  Reflex. 
C.  Adenoide  (operiert  30.  VII.  1903).  B.  12.  V.,  in  der  5.  Woche  post  erupt., 
später  im  August  und  September.     H.     Luftdouche. 

70.  R.,  Ludwig.  1  J.  6  M.  E.  1.  V.  1903.  R.  14.  V.  Perforation 
der  hinteren  Hälfte,  schleimige  Eiterung.  Otitis  media  perforativa 
acuta  dextra,  abgeheilt  am  23.  V.  L.  Vorwölbung  der  hinteren  Hälfte, 
Färbung  granrosa.  Otitis  media  exsudativa  acuta  sinistra,  abgeheilt 
19.  V.  Eiter ungsdauer  R.  9  Tage,  Entzündungsdauer  L.  5  Tage,  hatte  schon 
früher  zweimal  akute  Eiterung  rechts  (5.— 21.  II.  und  25.-28.  III.  1903). 
B.  14.— 23.  V.,  bis  4.  Woche  post  erupt  H.  Einträufelungen  von  HjOj 
rechts,  Thymolglycerin  links. 

71.  Schw.,  Therese.  1  J.  E.  8.V.  1903.  R.  und  L.  U.V.  Trübung, 
leichte  Rötung,  Vorwölbung.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilateralis. 
B.  14.  V.  nur  einmal  gesehen  in  der  ersten  Woche  post  erupt.  Ord.  Glycerin- 
einträufelungen.    Ausgang  ?. 

72.  G.,  Elise.  5  J.  6  M.  E.  15.  V.  1903.  R.  19.  V.  Cerumen  ob- 
turans.  L.  19.  V.  dunkellivide  Färbung.  23.  V.  leichte  Einziehung.  B.  19.  bis 
23.  V.,  1.  Woche  post  erupt,  später  Nachricht.    H. 

73.  W.,  Anna.  1  J.  2  M.  E.  19.  V.  1903.  R.  und  L.  19.  V.  leichte 
Vorwölbnng,  Injektion.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilateralis. 
R.  26.  V.  Entzündung  geschwunden,  verwaschener  Reflex.  L.  26.  V.  Ent- 
zündung noch  nicht  abgelaufen.  Entzündungsdauer  R.  7  Tage,  L.  ?. 
B.  19.— 26.  V.,  1.  Woche  post  erupt.  ausgeblieben.  Thymolglycerin-Ein- 
tränfelungen  3stündl. 
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74.  H.,  Christiao.  2  J.  6  M.  E.  Ende  April.  R.  20.  a.  30.  V.  Ein- 
ziehung mit  Atrophie.  L.  Perforation  der  hinteren  H&lfte,  schleimige 
Eiterang  seit  6.  V.  Otitis  media  perforativa  acuta  sinistra.  Geheilt 
30.  V.  Eiterungsdauer  24  Tage.  ß.  20.— 30.  V.,  bis  5.-6.  Woche  post  erupt. 
H.     EinträufeluDgen  von  H20t.     Einblasungen  yon  Bors&nre. 

75.  K.,  Anna  (Schwester  von  No.  64).  2  J.  E.  13.  V.  1903.  R.  und 
L.  22.  V.  reflexlose,  gelblichweisse  Membran,  hintere  H&lfte  ein  wenig  flach, 
Hammerinjektion.  Otitis  media  catarrhalis  acuta  bilateralis. 
23.  y.  leichte  Einziehung  ohne  Rötung.  Entzündangsdauer  3  Tage.  B.  22.  bis 
25.  V.,  2.  Woche    post  erupt.    ausgeblieben.     Thymolgljcerineinträufelangen. 

76.  T.,  Anna.  4  J.  6  M.  E.  18.  V.  1903.  R.  und  L.  23.  V.  beginnende 
Abflachung.  Rand-  und  Hammerinjektion.  26.  V.  keine  Injektion  mehr» 
29.  y.  st&rkere  Injektion.  Otitis  media  catarrhalis  acuta  bilateralis. 
3.  yi.  Einziehung.  4.  und  6.  yi.  wieder  Injektion.  9.  yil.  Einziehung. 
L.  vor  und  hinter  dem  Ambos  rötlich-gelbe  Stelle,  vielleicht  Reste  von 
Hämorrhagien  der  tympanalen  Oberfl&che.  Entzündungsdaner  22  Tage. 
B.  23.  y.— 13.  yi.,  bis  4.  Woche  post  erupt.,  nochmals  9.  yil.  H.  Thymol- 
glycerineinträufelungen.     Luftdouche.     Nasensalbe. 

77.  T.,  Franz  (Bruder  von  No.  76).  3  J.  6  M.  E.  20.  y.  1903.  R.  und 
L.  23.  y.  starke  Einziehung  und  frische  Injektion  des  Hammers.  B.  nur 
einmal  gesehen,  1.  Woche  post  erupt.,  später  Nachricht.     H. 

78.  T.,  Balthasar  (Bruder  von  No.  76  und  77).  10  M.  E.  19.  V. 
1903.  R.  23.  y.  Rötung,  yorwölbung  der  hinteren  H&lfte.  27.  y.  gelblicher 
SchimmjBr  der  vorgewölbten  Partie,  Radiärinjektion.  Otitis  media  ex- 
sudativa acuta  dextra,  zu-  und  abnehmend  bis  13.  yi.  L.  gleicher  Be- 
fund bis  30.  y.  Paracentese  ergibt  Eiter.  Otitis  media  purnlenta 
acuta  sinistra.  3.  yi.  Perforation  geschlossen.  Entzündungsdauer  22  Tage, 
bis    13.    yi.      Eiterungsdauer    4    Tage.      C.    Pneumonia    catarrhalis    27.   V. 

B.  23.  y.— 13.  yi.,  bis  4.  Woche  post  erupt.,  spftter  Nachricht.  H.  Thymol- 
glycerineinträufelungen,  Borsalbe  als  Nasensalbe.  Paracentese  links.  T.  27.  Y. 
39,0.    30.  y.  37,7. 

79.  B.,  Marie.  3  J.  E.  19.  y.  1903.  R.  23.  y.  leichte  Einziehung 
und  livide  Färbungr.  26.  y.  leichte  Hammerinjektion.  28.  y.  perlgraue  Farbe. 
L.  23.  y.  livide  Färbung,  Hammerinjektion  26.  y.,  28.  y.  ohne  besonderes. 
Entzündungsdauer  2—5  Tage.  B.  23. — 28.  y.,  2.  Woche  post  erupt.,  später 
Nachricht.     H.     Glycerineinträufelnngen. 

80.  Seh.,  Joseph.  1  J.  2  M.  E.  19.  y.  1903.  R.  und  L.  23.  V. 
Cerumen  obturans.  R.  30.  V.  Abflachung,  starke  Injektion.  2.  yi.  Statns 
idem:  Otitis  media  exsudativa  acuta  dextra.  L.  30. y.  ohne  besonderes. 

C.  starke  Bronchitis.  B.  23.  y.— 2.  yi.,  bis  2.  Woche  post  erupt  ausgeblieben. 
Thymolglycerineinträufelungen. 

81.  M.,  Babette  (Schwester  von  No.  50  und  51).  5  J.  E.  20.  V. 
1903.  R.  und  L.  26.  y.  graugelbe  Färbung,  radiäre  und  Hammerinjektion. 
28.  y.  Besserung.  Otitis  media  catarrhalis  acuta  bilateralis. 
B.  26.  y.— 4.  yi.,  2.  Woche  post  erupt.,  später  Nachricht.  H.  Thymol- 
glyceri  neinträufel  un  gen. 
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82.  H.,  Karl.  1  J.  6  M.  E.  22.  V.  1903.  R.  und  L.  26.  V.  livide 
Färbung,  Reflex  verkürzt,  verbreitert.  30.  V.  Status  idem.  C.  30.  V.  Pneu- 
monia  catarrhalis.  £.  26.-30.  V.,  bis  2.  Woche  post  erupt.,  sp&ter  Nach- 
richt.   H. 

83.  M.,  Anna  (Schwester  von  No.  50,  51,  81).  9  M.  E.  22.  V.  1903. 
R.  und  L.  26.  bezw.  28.  V.  livide,  zum  Teil  gelbliche  Färbung.  Vorwölbung 
der  hinteren  H&lfte,  Injektion.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilate 
ralis,  abnehmend  bis  4.  YI.  Entzündungsdaner  R.  3  Tage,  L.  8  Tage. 
€.  28.  V.  ßronchopneumonie.  B.  26.  V.--4.  VI.,  bis  2.  Woche  post  erupt., 
sp&ter  Nachricht.    H.     Thjmolglycerineinträufelungen  2stundl. 

84.  M.,  Johann  (Bruder  von  No.  83  etc.).  6  J.  E.  13.  V.  1903. 
R.  27.  V.  Hammerinjektion.  29.  V.  abgeblassc.  L.  ohne  besonderes.  B.  26.  bis 
29.  V.,  2.  Woche  post  erupt.,  später  Nachricht.    H. 

85.  T..  The  kl  a  (Schwester  von  No.  76,  77,  78).  8  J.  6  M.  E.  2.  oder 
4.  V.  1903.  R.  und  L.  29.  V.  stärkere  Einziehung.  6.  VI.  Besserung. 
B.  29.  V.— 6.  VI.,    5.  Woche  post  erupt.,    nochmals  9.  VII.     H.     Lnftdouche. 

86.  B.,  Max.  7  J.  E.  30.  V.  1908.  R.  30.  V.  livide  Färbung,  starker 
Glaoz.  L.  gleiche  Färbnng,  Einziehung.  4.  VI.  Status  idem.  C.  Tonsillarhjper- 
trophie.    B.  30.  V.— 4.  VI.,    1.  Woche    post  erupt.  ausgeblieben.     Ausgang  ?. 

87.  K.,  Anna.  1  J.  6  M.  E.  14.  oder  16.  V.  1903.  R.  30.  V.  Ein- 
ziehung, Trübung.  L.  30.  V.  leichte  Abflachung,  Hammerinjektion.  Otitis 
media  catarrhalis  acuta  sinistra.  B.  nur  einmal  gesehen  30.  V.,  zweite 
Woche  post  erupt.     Ausgang  ?. 

88.  K.,  Marie  (Schwester  von  No.  87).  E.  14.  oder  16.  V.  1903.  ße- 
fuDde  wie  bei  No.  87,  nur  Otitis  media  catarrhalis  acuta  dextra,  links 
frei.    Ausgeblieben  wie  No.  87.     Ausgang  ?. 

89.  H.,  Reinhard  (Bruder  von  No.  67).  1  J.  9  M.  E.  13.  V.  1903, 
R,  2.  VI.  starke  Hammer-  und  Randinjektion,  Vorwölbung  der  hinteren 
Hälfte.  Otitis  media  exsudativa  acuta  dextra,  abgelaufen  am  6.  VI. 
L.  2.-6.  VI.  ohne  besonderes.  Entzündungsdauer  4  Tage.  B.  2. — 6.  VI. 
4.  Woche  post  erupt.    H.    Einträufelungen  von  Thymolglycerin  2stündl. 

90.  G.,  Katharina.  1  J.  2  M.  E.  1.  VI.  1903.  R.  und  L.  3.  bezw. 
6.  VI.  Rötunf^  und  Vorwölbung  der  hinteren  Hälfte  mit  gelblich  durch- 
scbimmorndem  Exsudat.  Otitis  media  exsudativa  acuta  bilateralis, 
ablaufend  bis  13.  VI.  Entzündungsdauer  R.  10,  L.  7  Tage.  C.  Soor,  Pneu- 
monia  crouposa  9.  VI.  B.  3. — 13.  VI.,  bis  2.  Woche  post  erupt.,  später  Nach- 
richt. H.  Thymolglycerineinträufelungen  28tündl.  T.  9.  VI.  38,5.  13.  VI. 
fieberfrei. 

91.  G.,  Hans.  5  J.  E.  27.  V.  1903.  R.  und  L.  livide  Färbung  ohne 
Reflex  30.  V.  und  6.  VI.  B.  30.  V.— 6.  VI.,  1.  Woche  post  erupt,  später  im 
August.    H. 

92.  G.,  Anna  (Schwester  von  No.  91).  3  J.  E.  12.  VI.  1903.  R.  9.-15.  VI. 
zunehmende  Injektion  und  Vorwölbung  der  hinteren  Hälfte.     Otitis  media 
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exsadativa  acuta  dextra,  abnehmend  bis  25.  VI.  L.  14.  VI.  ünrahe, 
Schmerz.  15.  VI.  schleimige  Eitemng,  Perforation  der  hinteren  Hälfte. 
Otitis  media  perforativa  acuta  sinistra.  Eiterung  sistirt  am  18.  VI. 
Perforation  noch  sichtbar  2.  VII.  Entzündangsdaner  R.  16  Tage,  Eiterungs- 
dauer  L.  3  Tage,  Rezidiv  links  am  19.  X.  1903.  G.  Bronchitis,  stark  9.  VI. 
B.  9.  VI.— 2.  VII.,  2  Tage  prae,  3.  Woche  post  erupt.  H.  Borsalbe  als  Nasen- 
salbe.    Thymolgljcerin.     HjOs-Einträafelangen. 

93.  Gm.,  Antonie.  1  J.  7  M.  £.  11.  VI.  1903.  R.  J2.  VI.  Abflachnng, 
radiäre  und  Hammerinjektion.  Otitis  media  exsudativa  acuta  dextra. 
abnehmend  bis  23.  VI.  L.  12.  VI.  livide  Färbung.  23.  VI.  frische  Injektion, 
Entzündangsdaner  R.  11  Tage.  B.  12.— 23.  VI.,  2.  Woche  post  erupt,  später 
Nachricht.     H.     Tymolgljcerineinträufelungen. 

94.  Schm.,  Fanny.  3  J.  E.  U.  VI.  1903.  R.  12.  VI.  livide  Färbung, 
15.  und  18.  VI.  einzelne  Radiärgefässe  injiziert.  Otitis  media  catarrhalis 
acuta  dextra,  ferner  gelblich- braune  Stelle  in  der  hinteren  Hälfte,  wohl 
einer  Blutung  auf  der  tjmpanalen  Oberfläche  entsprechend.  L.  grosse  Narbe, 
sonst  ohne  besonderes.  Hatte  früher  schon  Eiterung  links.  Entzündungs- 
dauer 8  Tage.  B.  12.  bis  23.  VI.,  bis  2.  Woche  post  erupt.,  später  4.  VII.  fl. 
Thymolglycerineinträufelungen   3 mal  täglich. 

95.  B.,  Xaver.  4  J.  E.  zweite  Hälfte  Mai.  R.  18.  VI.  ohne  besonderes. 
L.  hatte  14  Tage  post  erupt.  „Ausfluss*  bis  heute.  Nässendes  Ekzem  des 
Meatus  und  Lobulns  auriculae.  Geheilt  entlassen  7.  VII.  Sonst  nichts  be- 
sonderes.    B.  wahrscheinlich  bis  7.  Woche  post  erupt. 

96.  J.,  Leonhard.  IJ.  4  M.  E.  30.  VI.  1903.  R.  2.  VII.  Perforation 
der  hinteren  Hälfte,  schleimige  Eiterung.  Otitis  media  perforativa 
acuta  dextra.  L.  2.  VII.  Vorwölbung,  radiäre  und  Hammerinjektion.  Nur 
einmal  gesehen,  2.  Woche  post  erupt.    Ausgang  ?. 

97.  Li.,  Xaver.  IJ.  8M.  E.  2.  VII.  1903.  R.  Perforation  der  hinteren 
Hälfte,  schleimige  Eiterung  seit  3.  VII.  L.  4.  VII.  livide  Färbung.  7.  VII. 
schleimige  Eiterung  seit  6.  VII.  Otitis  media  perforativa  acuta 
bi lateralis.     9.— 11.    VII.    abgelaufen.     Eiternngsdauer   R.    7,   L.    5   Tage. 

B.  4. — 11.  VII.,  2.  Woche  post  erupt.     H.    Einträufelungen  von  HjOs. 

98.  Le,  Markus.  1  J.  IM.  E.  12.  VII.  1903.  R.  Otitis  media 
perforativa  chronica  dextra  seit  3  Monaten.  L.  18.  VII.  Vorwölbnng 
der  hinteren  Hälfte,  gelblich  schimmernd,  Radiäriujektion.  Otitis  media 
exsudativa  acuta  sinistra.  Nur  einmal  in  der  1.  Woche  post  erupt.  ge- 
sehen.    Ausgang  ?. 

99.  G,  Katharina.  4  J.  E.  27.  oder  28.  VI.  R.  und  L.  21.  VII. 
starke  Abflachung,  Rötung,  radiäre  Injektion.  Otitis  media  exsudativa 
acuta    bilateralis.     Nur    einmal    gesehen    in    der   4.    Woche    post  erupt 

C.  Bronchitis  acuta.  Einträufelnngen  von  Thjmolglycerin.  Borsalbe  als 
Nasensalbe.    T.  21.  VII.  38,6. 

100.  H.,  Karoline.  9  M.  E.  11.  VIII.  R.  18.  VIII.  Otitis  media 
perforativa  acuta  dextra  seit  15.  VIII.     Perforation  der  hinteren  Hälfte,. 
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geschlossen  am  27.  VIII.  L.  leichte  EiDziehuDg  und  Trfibang  18.  u.  27.  VIIL 
^itero  ngsdauer  12  Tage.  B.  11.— 27.  VIII.,  bis  2.  Woche  post  erupt  H. 
EiDtr&af«langeii  von  H9O1  ins  Ohr.     Borsalbe  als  Nasensalbe. 

Literatur. 

i.  .&f  o  OS,  Allgemeine  Ätiologie  and  Beziehungen  der  Allgemeinerkrankungen 
z  a  den  Krankheiten  des  Gehörorgans.  Schwartzes  Handbuch  der  Ohren- 
licilkunde  1892.    Kap.  XII.    §  18. 

2.  H,  ckug,  Die  Krankheiten  des  Ohres  in  ihrer  Beziehung  zu  den  Allgemein- 

Erkrankungen.     1893. 

3.  ]B  1  a.  u,  Erkrankungen  des  Gehörorgans  bei  Masern  and  Influenza.    Haug& 

klinische  Vorträge.     II.  Bd.     14.  Heft.     1898.    (Enth&lt  alle  Literatur- 
sLsgaben  bis  1898.) 

4.  'JTotoeitz,    Die  Morbillen.     Arch.    f.    Kinderheilk.     VIII.     Heft  5.     1887. 

5.  X^  11  <iolph,  18  Sektionsberichte  über  das  Gehörorgan  bei  Masern.    Zeitschr. 

r.  Ohrenheilk.    XXVIII.    3. 

6-  i^^^^old,  Ergebnisse  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  dea 
CDhres  bei  Masern.  Münchener  med.  Wochenschr.  1896.  No.  10 
und  11. 

7.    1^^  ^  u,  Komplikationen  der  Masern.    Dissert.  Strassbarg.     1901. 

8-  C3  i.  offi,  11  yago  in  rapporto  alle  forme  maligne  e  alle  complicanze 
<lel  morbillo.  La  Riforma  medica.  1900.  I.  Quartal.  No.  51,  52 
land  53.  —  Derselbe:  Contributo  alla  patologia  del  morbillo.  Gazzetta 
degli  ospedali  e  delle  cliniche  18.  III.  1900.     No.  33. 

9.  S^  offene,  Beiträge  zur  Patbologie  der  Masern.    Deutsches  Arch.  f.  klin» 

TMedizin.     Bd.  62.     H.  3  n.  4. 

10.  "W^iss,    Zur    Prophylaxe    der   Masemotitis.     Wiener   med.  Wochenschr. 

Ko.  52.     1900. 

11.  S  u  ^är,    Über    Masernotitis     und     deren     prophylaktische     Behandlung. 

Klinisch- therapeutische  Wochenschr.    No.  1.     1903. 

12.  ^  o  nig,. Dissertation.    Leipzig.     1889. 

13.  X^  o  Tisohn,  Über  die  im  Gefolge  einer  Masernepidemie  im  Jahre  1899  in 

.    der  Universitätspoliklinik  für  Ohrenkranke  zu  Göttingen  beobachteten 
^Erkrankungen  des  Gehörorgans.    Dissert.     1900. 
V^.    1^  e  zold,  Überschau  über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Ohrenheilkunde. 
Wiesbaden.     1895. 

15.  S!eymann,   Die  im  Verlauf  der  Masern  aaftretenden  Ohrenkrankheiten. 

Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medizin.     Bd.  63.    H.  3  u.  4. 

16.  I>  o  lg  er,  Die  Mittelohreiterungen.    München.     1903. 

n.  Oerber,  Entstehung  und  Verhütung    der  Ohreiterangen.    Berlin.     1900. 
S.  Karger. 


Besprechungen. 


H.  Beckmann,  Das  Eindringen  der  Tuberkulose  und  ihre  rationelle  Be- 
kämpfiing.    S.  Karger.     1904. 

Id  dieser  zeitgemässen  Frage  will  Verf.  die  Aufmerksamkeit  dringend 
auf  die  prim&re  Erkrankung  der  Rachenmandel  lenken,  in  der  er  die  bei 
weitem  häufigste  Eingangspforte  der  Tuberkulose  sieht.  Seine  Ausführungen 
sind  beachtenswert  und  bringen  zu  dem  bereits  Bekannten  manches  wertvolle 
Neue.  Allerdings  wird  man  sich  nicht  durchweg  den  Ansichten  des  Verf., 
der  alles,  beispielsweise  auch  den  paralytischen  Thorax  der  Tuberkulösen, 
durch  die  Erkrankung  der  Rachenmandel  erklären  will,  anschliessen  können. 
Die  gründliche  Entfernung  der  Rachenmandel,  in  der  Verf.  die  rationelle 
Bekämpfung  der  Tuberkulose  erblickt,  wird  sicher  für  die  an  chronischer 
Rachenmandelschwelluug  Leidenden  nur  von  Vorteil  sein,  auch  wenn  die 
Tuberkulose  direkt  dadurch  nicht  beeinflusst  wird. 

In  einem  Nachtrage  zu  der  bereits  fertig  gestellten  Arbeit  kritisiert 
Verf.  noch  besonders  die  v.  Behringsche  Theorie.  Kob. 

Sehwenkenbeeker,  D<is  Absorptionsvermögen  der  Haut.  Leipzig.  Veit  &  Co. 
1904. 

Die  Basis  dieser  Arbeit,  einer  Habilitationsschrift,  bildeten  die  experi- 
mentellen Untersuchungen  O'vertons,  welcher  an  Kaltblütern  zeigte,  dass 
nicht  alle  Substanzen  auf  dem  Wege  der  Osmose  in  die  Zelle  einzudringen 
vermögen,  sondern  nur  solche,  die  in  einem  Gemisch  von  fettartigen  Stoffen 
löslich  sind.  Für  den  Eintritt  der  Substanz  durch  die  Haut,  welche  als 
Diffusionsmembran  anzusehen  ist,  ist  Wasserlöslichkeit  Bedingung,  für  die 
Aufnahme  von  der  Zelle  aber  Löslichkeit  in  dem  «Lipoid **. 

Die  Prüfung  der  Gültigkeit  des  0  verton  sehen  Gesetzes  wurde  vom 
Verf.  an  Warmblütern  (Mäusen  und  Tauben)  bewiesen.  Abweichungen  in  der 
Aufnahmefähigkeit  von  Gasen  scheinen  durch  die  Anwesenheit  von  besonderen 
Schutzfetten  in  den  Epidermiszellen  bedingt  zu  sein.  Nach  des  Verf.  Meinung 
können  die  durch  das  Tierexperiment  gewonnenen  Erfahrungen  als  mass- 
gebend für  den  Menschen  angesehen  werden,  da  die  osmotischen  Eigen- 
schaften der  Haut  im  Grunde  die  gleichen  für  Warmblüter  sind.  Kob. 
Phartnaaeutiscke  Produkte  der  Farbwerke  vorm,  Meister,  Lucius  &  BrunUig, 
Höchst  a,  M.     ipo^. 

Ein  352  Seiten  starkes  Buch,  welches  in  eingehender  Weise  die  von 
der  Firma  hergestellten  pharmazeutischen  Produkte,  serotherapeutischen  und 
Bakterien-Präparate  bespricht.  Es  soll  dem  Zwecke  dienen,  über  die  Eigen- 
schaften der  einzelnen  Mittel  und  über  die  einschlägige  Literatur  rasch  und 
vollständig  zu  orientieren.  Stoeltzner. 
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XIII. 

.A.  vs  der  chirargischen  Piivatklinik  des  Geheimen  Sanit&tsrates 
Dr.  Bockenheimer  in  Frankfurt  a.  M. 

Ein    [Fall  von  chronischem  perforierendem  Magen- 
geschwüre im  Kindesalter. 

Von 
Dr.  med.  C.  BECHTOLD, 

ehem.  Assiatenten  der  Klinik. 

XI>as  chronische   perforierende  Magengeschwür  (Ulc.  ventric. 
sioxpl.       s.   rotund.   chronic.)    gehört    nach    Übereinstimmung    aller 
Au^orexi  zu  den  grössten    Seltenheiten   des  Kindesalters.     So  hat 
Roki-tansky  [zu  von  Gentz  (2),    der    einen    solchen    Fall   von 
cax'oixischem  Magengeschwüre  beobachtete]  sich  einmal  geäussert, 
da^ss  er  nie  ein  perforierendes  Magengeschwür  unter  dem  14. Lebens- 
jahre     l)eobachtet    habe.     Widerhof  er  (8)  sagt:    „Wir  gestehen 
g^^ic-.li     von  vorneher,   dass   wir  nie   dasselbe   im  Kindesalter  (wir 
schliessen  die  Entwicklungsperiode  aus)   gesehen  haben,  wir  also 
auch     viele  Neigung  haben,    an  dessen  Vorkommen  zu  zweifeln. ** 
J^       Ewald  (5):    „Jedenfalls  ist    das  Kindesalter   bis  zu  10  bis 
lo    Jahren    so    gut  wie  ganz    verschont,   wenn  wir  die  Mortalität 
^^  Betracht  ziehen."    Nach  diesen  Aussprüchen  namhafter  Autoren 
^'^^'te    es  zweifelhaft  erscheinen,    ob    überhaupt   das    chronische 
Perforierende  Magengeschwür  im  Kindesalter  wirklich  vorkommt, 
J^aoch    sind  einige   unzweifelhafte  Fälle   dieser  Art,  besonders  in 
^'^   letzten  Jahrzehnten,  von  verschiedenen  Autoren  veröffentlicht 
**^eti.     Wir  müssen  uns  aber  vorerst  vergegenwärtigen,  welche 
aeren  geschwürigen  Prozesse  im  kindlichen  Magen  vorkommen, 
dieselben    von   den  typischen   Fällen    von    Ulc.  ventr.  chron. 
.      Pl.    trennen  zu  können.    Diese  anderen  Geschwürsformen  lassen 
^    in  folgende  Gruppen  teilen: 

1.  Die  sogenannten    hämorrhagischen    Erosionen;    die- 
^eii   werden    nicht    selten    bei  Neugeborenen  und  im  frühesten 

•^•^^rbnch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    I,X.    Hefl  2.  23 


348  Bechtold,  Gin  Fall  von  chronischem 

Kindesalter  beobachtet  und  verursachen  in  der  Regel  keine  schweren 
Störungen.  Während  diese  Form  sich  nur  in  den  obersten  Schichten 
der  Magenschleimhaut  lokalisiert,  greifen 

2.  die  eigentlichen  rezenten  Magengeschwüre  auch  auf 
die  tieferen  Schichten,  wie  Submucosa,  Muscularis  und  selbst 
Serosa  über;  insofern  besteht  zwischen  dieser  und  der  ersten 
Form  nur  ein  quantitativer,  weniger  ein  qualitativer  Unterschied, 
leb  werde  später  Gelegenheit  haben,  einige  Fälle  dieser  Art  zu 
erwähnen ; 

3.  die  follikulären  Geschwüre.  Diese  von  den  Lymph- 
foUikeln  der  Magenschleimhaut  ausgehenden  Geschwüre  sind  ge- 
wöhnlich harmloser  Natur  und  werden  nicht  selten  zufällig  bei 
Sektionen  kindlicher  Leichen  gefunden; 

4.  Geschwüre  spezifischer  Natur,  wie  sie  zuweilen  bei 
Tuberkulose,  Syphilis,  Diphtherie  u.  a.  gefunden  werden.  Diese 
Geschwüre  sind  in  den  meisten  Fällen,  wo  sie  Symptome  machen, 
schon  intra  vitam  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  aus  der  Grund- 
krankheit als  Geschwüre  spezifischer  Art  zu  diagnostizieren; 

5.  Geschwüre  sekundärer  Natur,  in  der  Regel  durch 
Ätzmittel  bedingt;  sie  werden  gerade  bei  Kindern  relativ  häufig 
beobachtet,  da  dieselben  nicht  selten  Gelegenheit  haben,  ein  in 
der  Haushaltung  gebrauchtes,  unachtsam  stehengelassenes  Ätzmittel 
(Vitriol,  Lauge)  an  den  Mund  zu  nehmen  und  zu  schlucken.  Ein 
typischer  Fall  dieser  Art  kam  im  vorigen  Jahre  (1902)  in  der 
hiesigen  Klinik  zur  Beobachtung.  Ein  4  jähriges  Mädchen  trank 
einige  Schluck  konzentrierter  Schwefelsäure  (Vitriol)  und  starb 
nach  einigen  Tagen  (Tracheotomie  war  wegen  Glottisödem  nötig). 
Bei  der  Sektion  fand  sich,  neben  Ulzerationen  des  Mundes,  der 
Epiglottis,  Speiseröhre  und  einer  Bronchopneumonie,  ein  taler- 
grosser,  rundlicher  Substanzverlust  an  der  grossen  Kurvatur  direkt 
gegenüber  der  Cardia.  Der  Defekt,  durch  Abstossung  der  ver- 
schorften  Schleimhaut  und  Muscularis  entstanden,  ging  bis  auf  die 
Serosa  der  Magen  wand; 

6.  als  eigene  Form  wird  dann  noch  von  verschiedenen  Autoren 
das  gangränöse  Geschwür  beschrieben.  Dasselbe  ist  jedenfalls 
selten  und  oft  auch  sekundärer  Natur.  So  fand  Klebs  (4)  bei 
der  Sektion  eines  4  jährigen  Kindes  zahlreiche  gangränöse  Ge- 
schwüre des  Magens,  kombiniert  mit  Rachen gangrän; 

7.  als  nicht  zu  den  Magengeschwüren  gehörig  sind  wohl  die 
Schleimhauthämorrhagien    bei    Malaena  neotarum    und    den  ver- 
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schiedenen    sogen,    „hämorrhagischen    Erkrankungen^    (Purpura, 
Skorbut  etc.)  zu  betrachten. 

Ganz  zu  trennen  von  den  geschwungen  Prozessen  des  leben- 
den Magens  ist  schliesslich  die  aogen.  Magenerweichung  (Gastro- 
malacie),  soviel  wir  in  neuester  Zeit  über  die  Entstehung  derselben 
wissen.  Ich  führe  die  Magenerweichung  hier  nur  an,  weil  sich 
dieselbe  in  unserem  Falle  neben  dem  typischen  Magengeschwüre 
Torfand,  und  ich  muss  daher  später  noch  einmal  näher  auf  dieselbe 
zu  sprechen  kommen. 

Ich  komme  nun  zur  Beschreibung  unseres  Falles: 

Es  handelt  sich  am  ein  5j&hrige6  Mädchen.  Der  Vater  sei  tof  fünf 
Monaten  an  »Zocker^  gestorben.  Mutter  lebt  and  ist  gesond,  ebenso  leben 
ooch  2  ältere  gesunde  Geschwister.  1  Bruder  sei  in  den  ersten  Lebens- 
monaton an  „Krämpfen''  gestorben.  Das  Mädchen  (Patientin)  sei  früher  immer 
gesund  and  kräftig  gewesen  (angeblich  nie  Krämpfe  und  dergl.).  Brst  Yor 
b  Monaten  sei  dasselbe  erkrankt  unter  Appetitlosigkeit,  blassem  Aussehen 
and  allmählicher  Abmagerung.  Von  blutigem  Erbrechen  und  bla tigern 
Stuhle  will  die  Mutter  nie  etwas  bemerkt  haben.  Über  Schmerzen  habe 
das  Kind  anfangs  nur  wenig  »im  Leibe'*  geklagt.  Erst  den  26.  VII.  1903, 
nachmittags  gegen  4  Uhr,  sei  das  Kind  während  des  Spielens  im  Freien 
(Nachlaufen  etc.)  plötzlich  hingefallen  Tor  heftigen  Schmerzen  in  der  Magen- 
gegend. Tagsüber  vorher  habe  es  ziemlich  viel  Obst  (Stachelbeeren)  gegessen. 
Die  Matter  brachte  das  Kind  gleich  zu  Bett,  und  der  sofort  hinzugezogene 
Arzt  Termutete  eine  Blinddarmentzündung  und  verordnete  Umschläge  and 
Diät.  La  den  nächsten  Tagen  wechselte  die  Intensität  der  Schmerzen  etwas, 
bis  sich  plötzlich  den  31.  VII.  nachmittags  gegen  5  Uhr  der  Zustand  sehr 
verschlechterte.  Der  gleich  hinzugezogene  Arzt  konstatierte  eine  Peritonitis 
(Collaps,  kleiner  Puls,  Tympanitis,  diffuse,  starke  Schmerzhaftigkeit  über  dem 
ganzen  Abdomen).  Nach  zwei  weiteren  Tagen  (den  2.  VII L,  nachmittags 
12^/4  Uhr)  wurde  das  Kind  in  die  hiesige  Klinik  eingeliefert  mit  folgen- 
dem Status: 

Grazil  gebautes  Mädchen  von  schmächtißrem  Knochenbau,  Fettpolster 
schwach  entwickelt.  Haut  aberall  sehr  blass,  fühlt  sich  an  den  Gliedern  kühl 
an,  Gesichtszüge  verfallen.  Puls  klein,  jagend,  Zunge  trocken,  belegt,  Abdomen 
diffas,  gleichmässig  aufgetrieben,  beim  geringsten  Druck  auf  dasselbe  schreit 
das  Kind  auf  (gleichmässig  an  allen  Punkten),  Leberdämpfung  in  die  Höhe 
gerückt,  nicht  nachweisbar  verkleinert.  Schall  sonst  überall  tjmpanitisch, 
eine  Resistenz  nicht  zu  fühlen.  Beim  Urinlassen  klagt  das  Kind  über 
Schmerzen  in  der  Blasengegend,  Urin  gelb,  klar,  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 
Über  beiden  Lungen  heller  Schall  und  vesikuläres  Atmen.  Am  Herzen  kein 
Geräosch  wahrnehmbar.     Temperatur  36  ^ 

Nach  diesem  Befunde  lautete  die  Diagnose  auf  diffuse  Peritonitis.  Als 
Ausgangspunkt  derselben  wurde  alles  andere  (Darmtuberkulose,  Perityphlitis, 
Invagination)  eher  als  ein  rundes  Magengeschwür  vermutet.  Die  Prognose 
war  natürlich  infanst,  jedoch  wurde  als  letzter  Rettungsversuch  im  Ein- 
verständnis mit  dem  behandelnden  Arzte  und  der  Mutter  die  Laparotomie  in 

23* 


350  £eclitold,  Ein  Fall  you  chronischem 

Chloroformnarkose  vorgenommen.  Da  die  Diagnose  des  zuerst  behandelnden 
Arztes  anf  Perityphlitis  lautete,  wurde  in  der  Ileocoecalgegend  ein  etwa 
8  cm  langer  Bauchschnitt  gemacht.  Dabei  zeigten  sich  in  der  Bauchhöhle 
eine  ziemliche  Menge  dünnflüssigen,  übelriechenden  Eiters  und  Adhäsionen 
der  einzelnen  Darmschlingen  unter  einander,  aber  am  Processus  vermiformis 
und  am  Coecum  konnte  keine  Perforationsöffnung  gefunden  werden.  Wegen 
des  sehr  schlechten  Allgemeinzustandes  wurde  von  weiteren  Eingriffen  Ab- 
stand genommen,  sondern  die  ganze  Bauchhöhle  soweit  wie  möglich  mit 
steriler,  physiologischer  Kochsalzlösung  ausgiebig  ausgespült  und  mit  steriler 
Gaze  ausgetupft,  dann  mit  einem  Gazetampon  drainiert,  die  äussere  Wunde 
nur  zum  kleinen  Teil  vern&ht. 

Nach  der  Narkose  hält  der  CoUaps  noch  einige  Stunden  an,  dann 
bessert  sich  der  Allgemeinzustand  etwas.  Das  Kind  klagt  über  starken 
Durst  und  erhält  in  kleinen  Mengen  kühle  Milch  und  Fruchteis. 

Der  Tampon  muss  am  Tage  der  Operation  noch  2  mal  gewechselt 
werden  wegen  der  starken  Sekretion  und  Durchtränkung  des  Verbandes.  In 
der  Nacht  vom  2.  zum  3.  VIII.  ist  das  Kind  sehr  unruhig. 

Den  3.  VIII.  abends  fühlt  sich  die  Haut  wieder  kühler  an,  die  ein- 
genommene Milch  wird  einmal  unverändert  erbrochen. 

In  der  Nacht  vom  3.  zum  4.  VIII.  ist  das  Kind  immer  noch  sehr  un- 
ruhig, gegen  2  Uhr  vormittags  kollabiert  es  wieder  und  stirbt  um  3  übr 
vormittags. 

Die  Sektion  nahm  ich  um  1  Uhr  (10  Stunden  post  mortem)  vor. 

Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  ("f-förmiger  Schnitt  von  der  Laparotomie- 
wunde  aus)  entleert  sich  schon  eine  geringe  Menge  einer  dünnflüssigen, 
gelblich-grünen,  übelriechenden  Flüssigkeit.  Das  Netz  ist  sehr  fettarm,  mit 
den  unterliegenden  Darmschlingen  verklebt  Die  Darmschlingen  sind  auf- 
getrieben, die  Serosa  des  Darmes  ist  dunkelrot,  Oberfläche  matt,  teilweise 
mit  weisslich-gelben,  opaken  Massen  (Fibrin)  belegt.  Beim  Versuche,  die 
Darmschlingen  beiseite  zu  schlagen,  zeigen  sich  dieselben  untereinander  und 
mit  dem  parietalen  Bauchfelle  verklebt.  Zwischen  den  Darmschlingen,  be- 
sonders nach  dem  kleinen  Becken  zu,  quillt  noch  überall  die  oben  beschriebene 
gelblich-grüne  Flüssigkeit  hervor.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  sind  z.  T. 
erbsen-  bis  kleinbohnengross  geschwollen,  auf  dem  Durchschnitte  rosig  ge- 
färbt (nirgends  verkäst).  Die  Milz  lässt  sich  nicht  isoliert  herausnehmen,  da 
dieselbe  mit  der  Magen  wand  fest  verwachsen  ist;  neben  dieser  Verwachsung 
zeigt  sich  der  Magen  auch  noch  mit  dem  Colon  an  dessen  Fioxura  sinistra 
fest  verlötet.  Die  Oberfläche  des  Magens  und  der  Leber  ist  ähnlich  wie  am 
Darme  matt  und  von  einer  dünnen  Lage  Fibrins  bedeckt.  Die  Leber  ist 
auf  dem  Durchschnitt  hellbraunrot,  Konsistenz  fest,  Acini  klein,  schwer  zu 
erkennen.  Der  Magen  wird  wegen  der  genannten  Verwachsungen  an  der 
kleinen  Kurvatur  aufgeschnitten.  Er  enthält  etwa  15  ccm  einer  gelblich- 
weissen,  dünnen,  säuerlich  riechenden  Flüssigkeit.  Nach  Entfernung  derselben 
sieht  man  an  der  grossen  Kurvatur,  in  der  Nähe  des  Fundus,  einen  runden, 
etwas  trichterförmig  in  die  Tiefe  gehenden  Defekt  der  Magenwand  von 
SVa  cm  Durchmesser,  Ränder  nicht  verdickt.  Der  Grund  des  Defektes  wird 
zum  grossen  Teil  von  der  Milz  gebildet.  Mit  der  Sonde  kommt  man  darch 
eine  freie  Öffnung  am  Grunde  des  Defektes  zwischen  Milz  und  Colon  in  die 
freie  Bauchhöhle.    In  der  Umgebung  des  Substanz  Verlustes,  hauptsächlich  an 
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der  grossen  Kurvatur,  ist  die  Magen  wand  von  farbloser,  darchscheinender 
Beschaffenheit,  and  selbst  bei  vorsichtiger  Heransnahme  des  ganzen  Magens 
mit  Milz  und  der  Flezara  sinistra  coli  reisst  der  Magen  an  der  grossen 
Kiirvator  ein  nnd  die  Magenwand  zerüiesst  an  dieser  Stelle  zum  Teil  zn  einer 
gallertigen  Masse,  dagegen  bleibt  der  oben  beschriebene  Defekt  noch  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Milz  und  dem  Colon.  Der  übrige  Darmkanal  ist  frei 
von  geschwürigen  Prozessen  und  Substanzverinsten,  die  Peyerschen  Haufen 
nicht  nachweisbar  geschwollen.  An  beiden  Nieren  lässt  sich  die  Bindegewebs- 
kapsei  gnt  abziehen.  Oberfläche  glatt,  Nieren  auf  dem  Durchschnitte  hell- 
rötlich, Herz  ist  klein,  Herzmuskel  hellrosa,  in  der  linken  Kammer  reichliches, 
feuchtes,  speckiges  Gerinnsel,  Langen  lufthaltig,  ödematös,  Thymus  4  cm 
lang,  weich,  graarötlich,  Bronchialdrüsen  fallen  nicht  aaf  (Gehirnsektion 
nicht  aasgeführt). 

Die  pathologisch -anatomische  Diagnose   laatcte  nach  diesem  Befunde: 
Ulcus    ventricl.    rotand.    chronic,    perforat.,    Gastromalacia    gelatinosa 
(postmortal.),    Peritonitis  (perforat.)   acata  sappurat.,    Perigastritis  adhaesiva, 
Anaemia  universalis,  Oedema  pulmonum. 

Da  sich  bei  diesem  Befunde  fast  die  ganze  grosse  Kurvatur 
und  die  Umgebung  des  beschriebenen  Defektes  im  Zustande  der 
Magen erweichung  zeigte,  dachte  ich  im  ersten  Augenblick  daran, 
ob  nicht  der  Defekt  und  die  Öffnung  eine  Folge  dieser  Erweichung 
der  Magenwand  seien.  Bei  näherer  Überlegung  aber  war  diese 
Möglichkeit  ganz  auszuschliessen.  Denn  abgesehen  davon,  dass 
m.  W.  noch  nie  ein  sicherer  Fall  von  Perforation  bei  gelatinöser 
Magenerweichung  intra  vitam  beschrieben  ist,  sprachen  in  unserem 
Falle  die  noch  deutlich  zu  erkennende  runde  und  trichterförmige 
Beschaffenheit  des  Defektes,  vor  allem  aber  das  plastische  Exsudat 
in  Form  der  starken  Verwachsungen  mit  dem  bindegewebig  ver- 
dickten Überzüge  der  Milz  und  des  Colons  mit  Sicherheit  für 
einen  chronischen  entzündlichen  Prozess,  und  zwar  für  ein  rundes 
Magengeschwür.  Man  hat  zwar  noch  vor  mehreren  Jahrzehnten 
lebhaft  darüber  gestritten,  ob  die  sog.  Magenerweichung  ein  nur 
postmortaler  Prozess  ist  oder  ob  dieselbe  auch  schon  im  Leben 
entstehen  und  Erscheinungen,  speziell  Perforation,  hervorrufen 
kann.  Jede  dieser  beiden  Lehren  hatte  wissenschaftlich  hervor- 
ragende Anhänger.  Zu  den  einen,  den  „Postmortalisten'', 
zählten  n.  a.  Bamberger,  Elsässer,  Virchow,  zu  den  anderen, 
den  „Vitalisten**,  gehörten  vor  allem  Cruveilhier  und 
Rokitansky.  Letzterer  hielt  besonders  die  sog.  braune  oder 
hämorrhagische  Erweichung  für  einen  vitalen  Prozess,  dagegen 
erklärte  er  auch  die  „gelatinöse  Magenerweichung^,  wie  sie  sich 
in  unserem  Falle  fand,  für  eine  kadaveröse  Erscheinung.  Heute 
steht    die    überwiegende  Mehrzahl  aller  Autoren  auf  dem  Stand- 
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punkte,  dass  alle  Formen  der  Magenerweichung  als  Ausdruck 
eines  postmortalen  Prozesses  anzusehen  sind,  nur  mit  der  Ein- 
schränkung, dass  derselbe  zwar  noch  intra  vitam,  aber  nur  im 
letzten  agonalen  Stadium,  beginnen  kann.  Allerdings  hat  Le übe  (6) 
einen  Fall  von  Perforation  bei  Magenerweichung  intra  vitam 
beschrieben,  und  der  Autor  sagt  zu  dieser  Frage:  „Die  Magen- 
erweichung kann  in  verschwindend  kleiner  Anzahl  gegenüber  denen, 
wo  sie  evident  ein  kadaveröser  Prozess  ist,  auch  vor  dem  Tode 
eingeleitet  werden,  ja  selbst  zur  vollständigen  Perforation 
fuhren.^  Nach  Marchands  (17)  Ansicht  ist  aber  der  9  cm 
lange  Einriss  am  Magenfundus  in  Leubes  Fall  nicht  durch  die 
Magenerweichung  bedingt,  sondern  die  direkte  Folge  einer  über- 
mässigen Dehnung  bei  dem  Repositionsversuche  der  Inguinalhernie. 
In  unserem  Falle  ist  der  Einwand,  als  ob  etwa  eine  solche 
Perforation,  wie  sie  Leube  beschrieb,  durch  die  Magenerweichung 
entstanden  sein  könnte,  aus  oben  angeführten  Gründen  zurück- 
zuweisen, und  diese  Magenerweichung  bei  unserem  Kinde  ist  ja 
ganz  leicht  verständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  sehr  wahr- 
scheinlich schon  im  voraus  bei  dem  Magengeschwüre  bestandene 
Hyperchlorhydrie  sich  durch  unsere  Darreichung  von  Milch  ante 
mortem  noch  gesteigert  und  so  die  postmortale  Selbstverdauung 
der  Magenwand  veranlasst  hat.  Eine  solche  zufallige  Kombination 
von  chronischem  Magengeschwüre  und  Magenerweichung  bei  einem 
Kinde  ist  m.  W.  noch  nicht  beschrieben  worden,  was  ja  bei  der 
grossen  Seltenheit  des  kindlichen  Magengeschwüres  nicht  wandern 
kann.  Bei  Erwachsenen  findet  man  allerdings  zuweilen  eine 
Kombination  von  Magengeschwür  und  hämorrhagischer  Erweichung 
auf  dem  Sektionstische  und:  „In  solchen  Fällen  kann  es  schwer, 
ja  selbst  unmöglich  sein,  die  während  des  Lebens  entstandenen 
Veränderungen  von  den  kadaverösen  zu  unterscheiden.^ 
(Marchand.) 

Ausser  dieser  Kombination  von  Ulc.  chron.  ventricl.  und 
Gastromalacie  ist  in  unserem  Falle  vielleicht  noch  die  Tatsache 
bemerkenswert,  dass  in  der  Anamnese  kaum  ein  Punkt  zu  finden 
ist,  der  wenigstens  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  auf  das  Be- 
stehen eines  chronischen  Magengeschwüres  hingedeutet  hätte.  So 
ist  besonders  der  Umstand  auffallend,  dass  die  Mutter  niemals 
bei  dem  Kinde  blutigen  Stuhl  oder  blutiges  ErlfTechen  beobachtet 
haben  will.  Wir  können  dieser  Angabe  der  Mutter  wohl  glauben, 
obwohl  das  Kind  erst  9  Tage  vor  seinem  Tode  in  ärztliche  Be- 
handlung kam,    denn  wir  finden  diesen  Mangel  des  Blutabganges 
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bekanntlich  bei  Erwachse^eB  gar  nicht  selten  (und  dann  ist  die 
Diagnose  auch  hier  nicht  leicht),  und  auch  von  Kindern  sind  F^Ale 
[so  von  Eros»  (11)  und  Cad^  (18)]  beschrieben,  wo  vor  dem 
Tode  kein  Blatab^ang  auf  df^g  Bestehen  eines  Magen geschwuraa 
hinwies.  Was  wir  in  der  Anamnese  über  die  Krankheit  des  Kindes 
erfahren,  wie  die  Abmagerung,  Appetitlosigkeit,  blasses  Aussehen 
and  sogar  die  Leibschmerzen,  sind  alles  Erscheinungeu,  die  gerade 
so  gat  auf  eine  andere  Affektion,  wie  z.  B.  eine  chronische  Gastro* 
enteritis,  als  auf  ein  Magengeschwür  passen.  Deswegen  ist  es 
begreiflich,  dass  weder  der  das  Kind  zuerst  behnndelnde  Arzt, 
als  besonders  wir,  die  wir  dasselbe  bereits  mit  einer  ausgesprochenen 
Peritonitis  zu  sehen  bekamen,  die  Diagnose  auf  ein  Magengeschwür 
stellten  (abgesehen  von  der  grossen  Seltenheit  desselben  im'Kindes-: 
alter).  Immerhin  zeigt  unser  Fall  doch,  dass  man  bei  den  oben 
genannten  Symptomen,  namentlich  verbunden  mit  Gastralgien, 
wenn  andere  Affektionen  mit  Wahrscheinlichkeit  auszusohliessen 
sind,  auch  bei  Kindern  an  ein  Magengeschwür  denken  soll,  auch 
wenn  kein  Blutabgang  nachweisbar  ist. 

Ich  will  nun  kurz  die  von  mir  in  der  Literatur  gefundepen 
Fälle  von  Ulc.  ventric.  rotund.  chron.  anfuhren.  Hierbei  sind 
natürlich  diejenigen  Fälle  von  Magengeschwüren  auszuschliessen, 
die  nicht  zu  der  typischen  Form,  sondern  zu  einer  anderen  der 
oben  angeführten  Gruppen  gehören  (wie  die  toberkulösen, 
gangränösen  u.  a.  Magengeschwüre).  Auch  die  eigentlichen 
rezenten  runden  Magengeschwüre,  wie  sie  Binz  (3)  (H  Tage 
altes  Mädchen,  Perforation),  von  Busch  (1)  (7  Tage  alter  Knabe: 
Perforation)  a.  a.  beschrieben  haben,  sind  zunächst  zu  trenneii 
von  der  mehr  oder  weniger  chronischen  Form.  Einen  der  ersten 
Fälle  von  Ulc.  ventric.  rotund.  chron.  beschrieb  O.  Guntz  (2), 
Ein  öjähriger  Knabe,  nie  ganz  gesund,  magert  allmählich  ab, 
öfters  Erbrechen  (manchmal  mit  Blutstreifen  gemischten  Schleimes) 
bekommt  nach  Scharlach  (25.  Juni)  blutige  Stuhlentleerungen, 
Exitus  den  2.  Juli.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  Anlötung  der 
hinteren  Magenwand  an  das  Colon  und  ein  Geschwür  im  Umfange 
eines  Guldenatückes.  Einen  zweifelhaften  Fall  sah  Hehn  (5) 
(3  Substanz  Verluste  im  Magen  eines  Kindes  von  P/4  Jahren,  das 
an  Tuberkulose  gestorben  war).  Derselbe  Autor  zitiert  noch 
einen  Fall  von  Donn^,  der  deshalb  interessant  ist,  weil  er  eine 
Ueilang  eines  chronischen  Magengeschwüres  darstellt  (nach 
Krankheits verlauf  und  Sektion).  „3  jähriges  Mädchen.  Inmitten 
einer    punktierten  Röte    innerhalb    der  oberen  Hälfte  der  kleinen 
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Kurvatur  fand  sich  eine  dunkel  gerötete,  leicht  unter  die  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  deprimierte,  etwas  gefaltete  Stelle  von  der 
Grösse  eines  Zehn-Sous-Stücks.  Von  dem  Zentrum  schienen  (?) 
Strahlen  auszulaufen,  welche  rings  herum  mehr  weniger  weit 
divergierten;  äusserlich  war  die  entsprechende  Stelle  ebenso  ge- 
faltet und  das  fibröse  Gewebe  verdickt.**  Einen  typischen  Fall 
teilt  Reimer  (7)  mit:  SV«  jähriges  Mädchen,  seit  2  Jahren  schon 
Yerdauungsbeschwerdeü,  erkrankt  an  Masern  und  gleichzeitig  an 
Durchfall,  Brechneigung  mit  Gastralgien.  Im  Desquamations- 
stadium  Blutbrechen,  Kollaps  und  Exitus.  Bei  der  Sektion  fand 
sich  der  Magen  mit  dem  Pankreas  fest  verwachsen  und  an  der 
hinteren  Magenwand  ein  kreisrundes  Geschwür  von  4  cm  Durch- 
messer (neben  zahlreichen  Ecchymosen  der  übrigen  Schleimhaut), 
ausserdem  eine  frische  Peritonitis,  Zeichen  abgelaufener  Rachitis.  — 
Ferner  beschreibt  Chvostek  (9)  einen  Fall  von  einem  Knaben. 
Derselbe  ist  allerdings  erst  mit  18  Jahren  gestorben,  war  jedoch 
in  seinem  4.  Lebensjahre  nach  einer  Erfrierung  unter  den 
Erscheinungen  eines  ülc.  ventric.  rotund.  erkrankt  und  späteriiin 
in  seiner  körperlichen  Entwicklung  sehr  zurückgeblieben.  Patient 
erkrankte  unter  heftigen  kardialgischen  Anfallen,  starker  Druck- 
empfindlichkeit im  Epigastrium  und  Erbrechen.  Tod  an  Er- 
schöpfung. Die  Sektion  ergab  einen  stark  ausgedehnten  Magen, 
2  runde  Geschwüre,  eines  an  der  Cardia,  das  andere  am  Pylorus, 
letzterer  sehr  verengt,  Muskulatur  hypertrophisch,  die  Schleimhaut 
der  Pylorusgegend  „von  fein  warziger  Beschaffenheit**. 

Nicht  ganz  einwandsfrei  ist  der  Fall  von  Eröss  (11).  Der- 
selbe betrifft  nämlich  ein  12  jähriges  Mädchen,  das  an  akuter 
Miliartuberkulose  (die  schon  bei  der  Au&ahme  bestand)  starb. 
Bei  der  Sektion  wurden  3  Geschwüre  im  Magen  gefunden.  Der 
Autor  selbst  glaubt,  dass  letztere  nicht  tuberkulöser  Natur  seien 
und  unabhängig  von  der  Miliartuberkulose  bestanden.  Erwähnens- 
wert ist  in  diesem  Falle  vielleicht  noch,  dass  intra  vitam  ähnlich 
wie  bei  unserem  Kinde  kein  Blutabgang  auf  die  Existenz  der 
Geschwüre'  hinwies. 

Sehr  bemerkenswert,  wenn  auch  vielleicht  nicht  einwands- 
frei der  chronischen  Form  zuzurechnen,  ist  der  Fall  von  Wert- 
heimber(]0),  insofern  er  wieder  eine  Heilung  eines  s  üb  chronischen 
kindlichen  Magengeschwüres  darstellt.  Es  handelt  sich  um  ein 
lOjähriges  Mädchen,  das  unter  den  Erscheinungen  (Blutbrechen, 
blutiger  Stuhl)  eines  Magengeschwüres  erkrankte  und  nach 
5  Wochen  genas. 


\, 
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Im  folgenden  erwähne  ich  nun  noch  einige  Fälle  der  aus- 
ländischen Literatur,  die  mir  in  der  Originalabhandlung  leider 
nicht  zugänglich  waren  und  die  ich  deshalb  nach  Keferaten,  und 
ohne  eine  strengere  Kritik  daran  üben  zu  können,  zitieren  muss. 

So  beschreibt  Malinowsky(12)  einen  Fall  von  einem  Sjährig. 
Mädchen,  das  unter  den  Erscheinungen  eines  Magengeschwüres 
(hauptsächlich  unter  Erbrechen  einer  grossen  Menge  Blutes)  starb. 
Ob  eine  Sektion  vorgenommen  wurde,  vermag  ich  nicht  anzu- 
geben. Zweifelhaft  ist  auch  der  Fall  von..Hibbard  (16),  der  bei 
der  Sektion  eines  an  Diphtherie  gestorbenen  Kindes  ein  Magen- 
geschwür fand.  Dasselbe  entwickelte  sich  aber  wahrscheinlich 
auf  der  Basis  der  Diphtherie  und  wäre  dann  unter  die  Gruppe 
der  spezifischen  Geschwüre  zu  rechnen. 

Einen  merkwürdigen  Fall  schildert  0 '  Fapell(14):  Ein  ISjähri- 
ger  Knabe  erkrankte  gleich  nach  einem  Spaziergange  an  heftigen 
Konvulsionen  und  starb  an  denselben  schon  nach  wenigen  Stunden. 
Bei  der  Sektion  fand  sich  „ein  Riss  in  der  hinteren  Magenwand 
von  3  Zoll  Länge,  von  einer  entzündlichen  Zone  umgeben".  Der 
übrige  Teil  der  Magenwand  war  gesund,  in  der  Bauchhöhle  fand 
man  Mageninhalt.  Nach  O'Farell  handelte  es  sich  um  die 
Perforation  eines  latenten  Magengeschwüres,  obwohl  keine  sicht- 
baren Zeichen  dafür  vorlagen.  Endlich  sei  noch  ein  Fall  von 
Cad^  (18)  erwähnt.  Derselbe  betrifft  einen  allerdings  erst 
2^2  Monate  alten  Knaben,  bei  dessen  Sektion  sich  an  der  hinteren 
Magenwand  ein  rundes  Geschwür  fand,  das  in  die  Bursa  omentalis 
perforiert  war. 

Wenn  wir  auch  annehmen,  dass  wir  den  einen  oder  anderen 
Fall  in  der  Literatur  übersehen  haben,  so  müssen  wir  doch  ge- 
stehen, dass  die  Zahl  der  einwandsfreien  Fälle  von  chronischem, 
perforierendem  Magengeschwüre  verschwindend  klein  ist  im  Ver- 
hältnis zu  dessen  häufigem  Vorkommen  bei  Erwachsenen. 

Legt  man  sich  nun  die  Frage  vor,  aus  welchen  Gründen 
eigentlich  sich  das  ungemein  seltene  Vorkommen  des  chronischen 
runden  Magengeschwüres  im  Kindesalter  erklären  lässt,  so  ist 
zunächst  zu  betonen,  dass  wir  in  dieser  Frage  keine  sichere 
Antwort  finden  können,  bevor  nicht  die  eigentliche  Ursache  des 
runden  Magengeschwüres  genauer  als  bisher  festgestellt  ist.  Zwar 
werden  in  der  Kegel  als  die  hauptsächlichsten  ätiologischen 
Momente  bei  Erwachsenen  die  Anämie  (allgemeiner  und  lokaler 
Natur),  sowie  di«  anorganische  Hyperacidität  angegeben,  aber 
der     von     manchen     Autoren     gemachte     Einwand,     dass     beide 
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Momente    sekundärer  Natur  seien^    ist  noch  nicht  genügend  ent- 
kräftet worden. 

Bezüglich  des  Aciditätsgrades  im  Kindesalter  ist  nach  mebr<r 
fachen  systematischen  Untersuchungen  verschiedener  Autoren 
[Leo  (13),  Bauer-Deutsch(19),  v.  Hecker(20)  U.A.]  die  Tatsache 
festgestellt,  dass  speziell  die  Salzsäure  sowohl  unter  normalen  als 
auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  relativ  viel  geringerer 
Menge,  besonders  in  den  ersten  4  Lebensjahren,  produziert  wird; 
jedoch  darf  das  Vorkommen  der  Hyperchlorhydrie  zu  dieser  Zeit 
nicht  ganz  geleugnet  werden.  Leo  fand  sogar  schon  bei  Säag-> 
lingen  nicht  selten  organische  und  anorganische  Hyperacidität 
Die  Seltenheit  der  Hyperchlorhydrie  in  den  ersten  LebensjahreQ 
dürfte  jedenfalls  mit  verantwortlich  gemacht  werden  für  das 
seltene  Vorkommen  des  runden  Magengeschwüres  im  Eindesalter, 
wenn  man  die  Hyperchlorhydrie  wirklich  als  ein  ätiologisches 
Moment  für  diese  Geschwürsform  ansieht,  wie  es  heute  die  Mehr- 
zahl der  auf  diesem  Gebiete  kompetenten  Forscher  tut.  Ob  auch 
die  Motilitätsverhältnisse  des  kindlichen  Magens  zu  der  Selten« 
heit  des  kindlichen  Magengeschwüres  beitragen,  lässt  sich  nach 
den  Kenntnissen,  die  wir  bis  jetzt  über  diese  Motilitätsverhält« 
nisse  haben,  noch  nicht  mit  hinreichender  Sicherheit  feststellen. 
Methodische  Untersuchungen  über  die  motorischen  Funktionen 
des  kindlichen  Magens,  hauptsächlich  zwischen  dem  1.  — 6.  Lebens- 
jahre, liegen  bis  jetzt  noch  nicht  in  genügender  Zahl  vor,  be- 
sonders wegen  der  leicht  begreiflichen  Schwierigkeit  der  wieder»- 
holten  Sondierung  bei  diesen  Kindern.  Jedoch  gewinnt  man  nach 
jetzt  schon  vorliegenden  Untersuchungen  vonBauerundDeutsch, 
von  Hecker  u.  A.  den  Eindruck,  dass  der  kindliche  Magen 
die  Speisen  schneller  als  bei  Erwachsenen  ins  Duodenum  befördert 
und  so  seine  Schleimhaut  weniger  lange  Zeit  einer  mechanischen 
und  chemischen  Reizung  aussetzt,  wodurch  natürlich  die  Ent- 
stehung eines  Geschwüres  mehr  hintenangehalten  und  die  Heilung 
eines  solchen  eher  begünstigt  wird.  Ferner  kommen  beim  Kinde 
noch  verschiedene  andere  schädliche  Einflüsse  in  Wegfall,  die 
bei  Erwachsenen  von  aussen  auf  den  Magen  einwirken.  Hierhin 
gehören  zum  Beispiel  das  Schnüren  der  Frauen  durch  das  Korsett 
und  die  sitzende  Lebensweise  mit  nach  vorn  gebeugtem  Ober- 
körper vieler  Näbmädchen  u.  a.  Diese  Lebensgewohnheiten  spielen 
wahrscheinlich  bei  der  Entstehung  vieler  Magengeschwüre  eine 
Rolle,  indem  sie  durch  anhaltenden  Druck  eine  lokale  Anämie 
der  Magenschleimhaut  hervorrufen.     Schliesslich  wäre  auch  noch 
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als  ein  Faktor,  der  die  Entstehung  eines  typischen  Magen- 
geschwüres im  Kindesalter  verhütet,  die  grössere  Regenerations- 
fahigkeit  der  Schleimhaut  des  kindlichen  Magens  zu  erwähnen, 
die  wir  zweifellos  auch  annehmen  müssen.  Dies  sind  jedoch  alles, 
wie  schon  oben  gesagt,  nur  Vermutungen,  solange  wir  nicht  über 
die  eigentliche  Ursache  des  runden  Magengeschwüres  bei  Er- 
wachsenen genauer  als  bisher  aufgeklärt  sind. 

Bei  den  oben  angeführten  Fällen  finden  wir  nur  wenig 
Momente,  die  uns  über  die  Entstehung  der  einzelnen  Geschwüre 
Anfschluss  geben  könnten.  In  Reimers  Fall  wurden  bei  der 
Sektion  Spuren  abgelaufener  Rachitis  gefunden,  ein  ursächlicher 
Zusammenhang  zwischen  dieser  und  dem  Magengeschwüre  ist  aber 
nicht  wahrscheinlich.  Bei  dem  von  Chvostek  erwähnten  Knaben 
trat  das  Magengeschwür  angeblich  „nach  einer  Erfrierung**  auf, 
und  es  ist  leicht  möglich,  dass  letztere  den  Anlass  zur  Ent- 
stehung des  Geschwüres  gab,  indem  durch  zerfallene  Blutmassen 
eine  Embolie  in  der  Magenwand  verursacht  wurde.  In  ähnlicher 
Weise  können  bekanntlich  Magen-  und  Duodenalgeschwüre  auch 
nach  Hautverbrennungen   entstehen. 
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XIV. 

Aas  der  Kgl.  üniTenitlts-Kinderklinik  zd  Mfinchen 
(Direktor:  Herr  Geh.  Hofrat  Prof.  Dr.  t.  Ranke). 

Thymusdrüse  und  plötzliche  Todesfalle  Im  Kindesalter. 

Von 
Dr.  ZANDER  und  Dr.  KEYHL, 

Aariatenten  der  Klinik. 

SchoD  lange  haben  die  plötzlichen  Todesfalle  im  Kindesalter, 
bei  denen  sich  ein  fast  negatives  Sektionsergebnis  zeigte,  das 
Interesse  der  medizinischen  Welt  erregt.  So  erklarte  Kopp  (1) 
derartige  Todesfälle  bei  dem  Mangel  einer  anderen  anatomischen 
Grundlage  als  Folge  einer  vergrösserten  Thymusdrüse,  die  er 
sowohl  wie  andere  Autoren  seinerzeit  dabei  fanden.  Er  nennt 
dies  „periodisch  sich  einfindende  Atemeinhaiten  mit  einem  feinen 
Schrei  unter  Merkmalen  von  Beängstigung,  sowie  die  auffallende 
Geneigtheit  zum  Eintritte  dieser  asthmatischen  Beschwerden,  wenn 
das  damit  behaftete  Kind  eben  vom  Schlafe  erwacht,  nach  ihren 
ursächlichen  Verhältnissen  Asthma  thymicum^.  Eine  Trennung 
dieser  Erkrankung  vom  Laryngospasmus  findet  sich  bei  ihm  nicht 
vor.  Er  sagt  ferner:  „Man  kann  eine  krankhafte  Vergrösserung 
der  Thymus  annehmen,  wenn  ein  Kind  plötzlich,  ohne  vorgängige 
Beschwerde  in  einem  Anfalle  von  Schreien  oder  heftiger  Auf- 
regung irgend  einer  Art  atemlos  bleibt  und  stirbt.  Auf  eine 
chronische  Vergrösserung  der  Brustdrüse  kann  bei  vielen  Blindem 
geschlossen  werden,  die  an  solchen,  plötzlich  Sprache  und  Atem 
raubenden,  oft  schnell  den  Tod  herbeiführenden  Anfällen  leiden." 

Einige  Zeit  wurde  dann  diese  Thymushyperplasie  von  den 
älteren  Ärzten  als  Ursache  plötzlicher,  häufig  letaler  Erstickungs- 
anfälle angenommen,  bis  Friedleben  (2)  die  Möglichkeit  einer 
Beeinträchtigung  der  Atmung  durch  eine  vergrösserte  Thymus- 
drüse in  Abrede  stellte  und  behauptete,  dass  die  Grösse  der 
Thymusdrüse    von  dem  Ernährungszustande  des  Kindes  abhänge, 
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und  dass  alle  die  von  den  einzelnen  Aatoren  als  gross  gefundener^ 
Werte  innerhalb  physiologischer  Grenzen  lägen.  Ebenso  Hessen 
sich  keine  absoluten  Mazima  und  Minima  für  das  Gewicht  der 
Drase  in  den  einzelnen  Lebensaltern  aufstellen.  Auch  Metten- 
he  im  er  (3),  der  etwas  höhere  Durchschnittswerte  fand,  bestätigt 
die  Tatsache,  dass  Grösse  und  Gewicht  der  Drüse  parallel  gehen 
mit  der  Ernährung  des  Kindes.  Die  grössten  Werte  fand  er  bei 
Individuen,  die  plötzlich  gestorben  waren;  chronische  Krankheiten 
der  Atmungswege  und  des  Yerdauungskanals,  atrophische  Krank- 
heiten, sowie  Tuberkulose  und  angeborene  Lues  verminderten  das 
Gewicht  der  Thymus  auffallend.  Kurze  Zeit,  nachdem  Fried- 
leben einen  derartigen  Einfluss  der  Thymus  geleugnet  hatte,  trat 
Clar  (4),  gestützt  auf  eigene  Erfahrungen,  wieder  dafür  ein,  und 
Virchow  (o)  und  Cohnheim  (6)  geben  vom  anatomischen  Stand- 
punkt die  Möglichkeit  zu,  dass  eine  hyperplastische  Thymus  durch 
ihren  Druck  Dyspnoe  erzeugen  kann. 

Die  Thymusdrüse,  die  hinter  dem  Manubrium  sterni  auf  den 
grossen  Gefässen,  der  oberen  Brustapertur  und  dem  Herzbeutel 
lie^  und  sich  aus  dem  Epithel  der  zweiten  Kiemenspalte  ent- 
wickelt, beginnt  nach  dem  zweiten  Lebensjahre  sich  wieder  durch 
fettige  Degeneration  zurückzubilden.  An  der  Stelle,  wo  früher 
die  Thymus  lag,  ist  nach  Wald  ey er  (7)  selbst  bei  alten  Leuten 
(60 — 80  Jahre)  noch  eine  scharf  begrenzte  Fettmasse  zu  finden, 
die  stets  eine  bestimmte  Form  hat  und  auch  an  Farbe  und  Kon- 
sistenz von  dem  übrigen  sich  unterscheiden  lässt.  Ausnahmslos 
erhält  sich  im  vorderen  Mediastinalraum  ein  Gebilde,  welches 
durchschnittlich  der  Thymus  von  Neugeborenen  oder  vom  ersten 
Lebensjahre  an  Grösse  übertrifft  und  die  Gestalt  der  Thymus 
zeigt,  ausnahmslos  finden  sich  ferner  in  diesem  Gebilde  Reste 
des  lymphoiden  Thymusparenchyms  diffus  oder  in  kleineren  und 
grösseren  Herden  verstreut.  Die  Konsistenz  dieses  thymischen 
Fettkörpers  ist  eine  weichere,  mehr  rein  fettige  oder  eine  derbere 
von  grauer  Farbe  mit  reichlichen  Bindegewebszügen. 

Mikroskopisch  unterscheiden  sich  oben  genannte  Herde  in 
nichts  von  der  Struktur  des  gewöhnlichen  normalen  Thymus- 
gewebes  im  Alter  von  zwei  Jahren  und  darunter.  Histologisch 
ist  die  Thymus  ein  Lymphkörperchen  bereitendes  gelapptes  Organ, 
dessen  einzelne  Lappen  durch  Bindegewebe  von  einander  getrennt 
sind.  Dieses  Bindegewebe  dringt  in  die  Drüsensubstanz  ein  und 
teilt  sie  in  eine  grosse  Anzahl  von  kleinen  Läppchen,  von  denen 
ein  jedes  aus  kleinen,   foUikelähnlichen  Körpern  zusammengesetzt 
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ist.  Diese  ThjmusfoUikel  sind  mikroskopisch  vom  selben  Bau 
wie  die  gewöhnlichen  Lymphfollikel.  In  jedes  Läppchen  treten 
mehrere  Arterien,  hauptsächlich  Äste  der  Aa.  mammariae  int.; 
einzelne  aach  von  den  Aa.  thyr.  inf.  ond  den  pericardiacae  ein. 
Die  Tenen  mQnden  in  die  V.  anonyma  sinistra,  kleinere  aach  in 
die  Vv.  mammariae  int.  Die  Fettambildnng  der  Thymus  geht 
in  den  bindegewebigen  Hüllen  und  dem  bindegewebigen  Stroma 
vor  sich.  Das  Fett  bringt  dann  durch  Eindringen  zwischen  die 
parenchymatösen  Bestandteile  diese  teilweise  zum  Schwinden. 
Der  Rest  des  Parenchyms  soU  nach  Wald ey er  noch  bis  ins 
höchste  Alter  hinein  funktionsfähig  sein. 

Was  nun  die  Funktion  der  Drüse  anbelangt,  so  behauptet 
Beard  (8),  dass  dieselbe  im  Embryo  die  ersten  Leukozjrten 
produzieren,  die  aus  dem  Thymusepithel  entstehen  zu  einer  Zeit, 
während  sich  an  keiner  anderen  Stelle  des  Körpers  Leukozyten 
oder  lymphoides  Gewebe  befinden.  Sie  liefert  also  für  den 
Embryo  sämtliche  Leukozyten.  Über  die  Funktion  in  der  post- 
embryonalen Zeit  bestehen  keine  bestimmten  Angaben.  Eine 
Exstirpation,  wie  sie  Friedleben  beim  Tier  (Hund,  Ziege)  vor- 
nahm, ergab  folgendes:  Die  Aufnahme  der  Nahrung  war  erhöht, 
die  Umbildung  derselben  zu  Blutbestandteilen  beschleunigt,  die 
Blutmischung  albumin-  und  wasserreicher,  die  Ausscheidung  der 
Albuminate  vermehrt,  die  der  Kohlensäure  vermindert.  Der 
Wasserverlust  durch  die  Perspiration  ist  grösser,  die  Urin- Aus- 
scheidung geringer,  die  Körperzunahme  zwar  absolut  grösser, 
jedoch  relativ  zur  Menge  der  Nahrung  unter  der  normalen.  Das 
Knochen  Wachstum  und  die  chemische  Konstitution  derselben  ist 
beeinflusst  und  zwar  je  nachdem,  zu  welcher  Zeit  der  Knochen- 
entwicklung die  Drüse  entfernt  wurde.  Bei  Versuchen  von 
Abelius  und  Billard  (9)  an  Fröschen  tritt  bei  Exstirpation  der 
Drüse  nach  4 — 6  Tagen,  höchstens  nach  12 — 14  Tagen  der  Tod 
ein,  nachdem  dynamische  Störungen  aller  Art  und  Blntverände- 
rungen  vorausgegangen  waren.  Bei  halbseitiger  Exstirpation 
bleiben  die  Tiere  unter  Hypertrophie  der  anderen  Hälfte  am 
Leben.  Versuche  über  Verfütterung  der  Thymus  bei  Strumen, 
Myxödem,  Chlorose,  Rachitis,  Basedowscher  und  Barlowscher 
Krankheit  haben  bis  jetzt  noch  zu  keinem  abschliessenden 
Resultat  geführt,  doch  steht  soviel  fest,  dass  die  Verfütterung 
von  aus  verschiedenen  Lebensaltern  stammenden  Drüsen  ver- 
schieden wirkt,  dass  ferner  ein  Unterschied  zwischen  der  Wirkung 
bei  den  Drüsen  verschiedener  Tiere  (Kalb,  Hammel)  besteht. 
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Kahane  (10)  will  in  seiner  Theorie  der  Blutdrüsen  gefunden 
haben,  dass  die  Hauptaufgabe  der  Stoffe,  welche  die  Drüsen, 
mithin  auch  die  Thymus  an  das  Blut  abgeben,  in  der  Regulierung 
der  Blutverteiluug  besteht.  Es  bestehen  ferner  Beziehungen 
zwischen  den  Blutdrüsen  untereinander,  und  solche  zwischen  den 
«inselnen  Blutdrüsen  und  bestimmten  Zirkulationsgebieten,  eine 
strophisch-vasomotorische  Korrespondenz^.  Nach  seiner  Tabelle 
besteht  eine  Beziehung  zwischen  Thymus  und  Niere  einerseits  und 
Thymus  und  Aortensystem  anderseits.  Auf  einer  entsprechenden 
Art  der  Blutverteilung,  die  die  Blutdrüsen  in  erster  Linie  zu 
regulieren  die  Aufgabe  haben,  beruhen  Wachstum  und  Entwicklung, 
Gewebsemährung  und  Stoffwechsel.  Nach  ihm  beherrschen  mithin 
die  Blutdrüsen,  also  auch  die  Thymus,  Wachstum  und  Entwicklung, 
Gewebsemährung  und  Stoffwechsel  und  müssen  Störungen  hierin 
hervorbringen,  wenn  sie  selbst  erkrankt  sind. 

Was  die  Pathologie  der  Thymus  anbelangt,  so  zeigen  sich 
hier  wie  bei  allen  Drüsen  die  verschiedensten  krankhaften  Ver- 
änderungen, von  denen  im  Kindesalter  ganz  besonders  die  Lues 
und  die  einfache  Hyperplasie  derselben  von  Interesse  sein  dürften. 
Die  luetische  Erkrankung  gibt  sich  nach  Schlesinger  (11) 
meistens  durch  diffuse  interstitielle  Entzündung  mit  ßundzellen- 
infiltration  und  darauf  folgender  bindegewebiger  Induration  kund, 
selten  als  gummöse  Erkrankung.  Auch  kommen  hierbei  grosse 
Blutergüsse  von  Kirsch-  bis  Wallnussgrösse  oder  nekrotische 
Herde  vor.  Makroskopisch  finden  sich  nur  selten  wahrnehmbare 
Veränderungen,  vielleicht  kleine  Vorwölbungen.  Einen  Einfluss 
der  luetischen  Veränderung  der  Thymus  auf  den  kindlichen 
Organismus,  durch  den  ein  plötzlicher  Tod  herbeigeführt  worden 
wäre,  ist  uns  aus  der  Literatur  nicht  bekannt,  da  die  Kinder  an 
den  Allgemeinerscheinungen  der  Lues  langsam  zu  Grunde  gehen 
and  die  syphilitischen  Veränderungen  in  der  Drüse  nur  Begleit- 
erscheinungen der  allgemeinen  Krankheit  sind. 

Die  einfache  Hypertrophie  der  Drüse,  wie  überhaupt  jede 
auch  durch  andere  pathologische  Zustände  bedingte  Vergrösserung 
derselben,  welche  sich  bei  Kindern,  die  plötzlich  starben,  so  häufig 
zeigte,  wurde,  nachdem  die  AnsichtFriedlebens  verlassen  war,  in 
der  neueren  Zeit  wieder  von  den  verschiedensten  Autoren  als  Todes- 
ursache in  Anspruch  genommen.  Wie  die  hypertrophierte  Thymus 
den  plötzlichen  Tod  herbeiführen  kann,  wird  von  den  verschiedenen 
Seiten  verschiedentlich  erklärt.  Das  Zunächstliegende  war  nun, 
dass  die  vergrösserte  Thymus  die  Trachea  komprimiert,  somit  die 
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AtmaDg  behindert  und  den  Tod  durch  Erstickung  verursacht. 
So  werden  also  die  Fälle  von  Grawitz  (12),  Baginski  (13), 
Cassorotow  (14),  Marfan  (15),  Lange  (16),  Demme  (17), 
Beneke(18),Flügge(19),Clessin(20),Perriu  de  la  Touche(2l), 
Rabö  (22)  und  anderen  derart  erklärt,  dass  hier  die  Trachea, 
beziehungsweise  die  Bronchien  durch  die  vergrösserte  Thymus 
direkt  komprimiert  wurden.  Der  Fall  von  Demme  ist  noch 
insofern  interessant,  als  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Hyper- 
trophie, sondern  um  eine  suppurative  Entzündung  handelte.  Es 
sind  nun  gegen  die  Annahme  einer  direkten  Kompression  der 
Trachea  Stimmen  laut  geworden,  welche  auf  experimentellem 
Wege  darzustellen  versuchten,  dass  das  grösste  gefundene  Ge- 
wicht einer  hypertrophierten  Drüse  nicht  im  Stande  sei,  die 
Trachea  zu  komprimieren.  Scheele  (23)  hat  experimentell  nach- 
gewiesen, dass  die  aus  der  Leiche  ausgeschnittene  Trachea  erst 
bei  einer  Belastung  von  750 — 1000  g  so  komprimiert  wird,  dass 
sie  den  Luftdurchtritt  verhindert,  ferner,  dass  die  blossgelegte 
Trachea  eines  lebenden  Kaninchens,  welche  von  einer  Schnur 
umgeben  wird,  deren  beide  Enden  über  Rollen  laufen  und  belastet 
werden,  erst  bei  250  g  so  komprimiert  wird,  dass  die  Atmung 
des  Tieres  dadurch  beeinträchtigt  wird.  Wurde  jedoch  die  Luft- 
röhre durch  zwei  feste  Körper  eingeschlossen,  so  trat  erst 
Stockung  der  Atmung  bei  einer  Belastung  von  1000  g  ein.  Ebenso 
müsste  doch,  wie  nach  den  Versuchen  von  Rose  (24)  bei  Strumen 
die  Knorpel  der  Luftröhre  fettig  degenerieren,  erweicht  und 
resorbiert  werden,  die  Trachea  also  gewissermassen  nur  mehr 
aus  einem  häutigen  Schlauch  besteht,  der  bei  einer  plötzlichen 
Lageveränderung  des  Halses  zusammenknicken  kann,  auch  bei 
der  vergrösserten  Thymus  eine  ähnliche  Veränderung  am  Knorpel 
entstehen.  Eine  derartige  makroskopisch  sichtbare  Veränderung 
ist  jedoch  nirgends  festgestellt,  und  ebenso  hat  eine  mikroskopische 
Untersuchung  einzelner  Knorpel  von  Lange  ein  negatives  Resultat 
ergeben.  Jedoch  hat  Lange  bei  seinem  Fall  eine  andere  Beob- 
achtung bestätigt  gefunden,  die  auch  bei  Kompression  der  Trachea 
durch  Kropf  von  Eppinger  (25)  gefunden  wurde.  Eppinger 
glaubte,  dass  bloss  „geeignete  Trachealknorpel  degenerativen  Zu- 
ständen zugänglich  sind,  während  die  gewöhnlichen  Knorpelringe 
nur  verdrängt,  aber  nicht  zum  Schwinden  gebracht  werden 
können",  dass  dagegen  eine  Verbreiterung  der  bindegewebigen 
Spatien  gewöhnlich  vorhanden  ist. 

Es   kommt    nach    der  Meinung   verschiedener  Autoren   auch 
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sieht  so  sehr  anf  die  Schwere  d6r  Drüse  an,  als  auf  die  Lage 
derselben.  Tiefe  Inspiration  bedingt  ein  Herabtreten  der  Drüse 
und  eine  Verengerung  des  vorderen  Mediastinalraames.  Dieselbe 
Wirkung  hat  eine  durch  Rückwärtshalten  des  Kopfes  bedingte 
lordotische  Verbiegung  der  Halswirbelsäule,  welche  die  Thymus 
an  die  Trachea  herandrängt.  Baginski  fand  die  Trachealschleim- 
haut  an  den  Stellen,  wo  die  Thymus  die  Trachea  drückte,  anämisch, 
jedoch  keine  nachweisbare  Verengerung  der  Luftröhre. 

Lange  fand  bei  einem  3Vs  Monate  alten,  unter  Ersticknngs- 
erscheinungen  gestorbenen  Kind  eine  7  cm  lange,  4  cm  breite 
und  3  cm  dicke  Thymus,  die  die  Trachea  fast  vollständig  um- 
griff und  dieselbe  etwa  2  cm  oberhalb  der  Bifurkation  in  einer 
Ausdehnung  von  fast  1,5  cm  von  links  hinten  nach  rechts  vorne 
säbelscheidenförmig  komprimiert,  jedoch  nicht  vollständig  ver- 
schlossen hatte.  Bei  einem  Fäll  von  Beneke  ■ —  8  Monate  alter 
Knabe  plötzlich  unter  Erstickungserscheinungen  gestorben  — 
fanden  sich  die  Bronchien  unterhalb  einer  sehr  grossen  Thymus 
abgeflacht,  die  Bronchialräume  im  Wachstum  zurückgeblieben. 
Flügge,  der  acht  Fälle  eines  plötzlichen  Todes  bei  Neugeborenen 
beobachtete,  fand  in  7  Fällen  starke  Veränderungen  an  der 
Trachea  beziehungsweise  den  Bronchien.  Des  Interesses  halber 
mögen  diese  Fälle  kurz  angeführt  werden. 

1.  In  Asphyxie  geborenes  Kind,  Wiederbelebungsversuche  erfolglos, 
Thymus  sehr  gross,  Trachea  s&belscheidenförmig  abgeplattet 

2.  9  Tage  alter,  gesunder  Säugling,  tot  im  Bett  gefunden,  mit  lokali- 
sierter Peritonitis  in  der  Nabelgegend,  Thymus  gross.  Trachea  im  untersten 
Teil  platt,  mit  scharfem  Knick  in  den  Knorpeln. 

8.  Scheintot  geborenes  Kind,  künstliche  Respirationsversache  erfolglos. 
Trachea  durch  die  darüber  hinwegziehende  A.  anonyma  stark  eingebuchtet; 
das  Lumen  derselben  ganz  platt.  Die  Arterie  war  durch  die  vergrösserte 
Thymus  an  die  Trachea  hingepressL 

4.  Totgeborenes  Kind,  Thymus  gross.  Trachea  an  der  Krenznngsstelle 
mit  der  A.  anonyma  massig  komprimiert. 

5.  Scheintot  geborenes  M&dchen.  Nach  Wiederbelebungsversuchen  nur 
UDgenngende  forcierte  Atmung.  Tod  nach  12  Stunden.  Trachea  an  der 
Kreuzungsstelle  mit  der  A.  anonyma  verengt.  Bronchien  hauptsächlich  links 
sehr  platt,  komprimiert  durch  die  grosse  breite  Thymus. 

6.  Scheintot  geborenes  Kind,  starb  nach  2^3  stnndiger  vergeblicher 
künstlicher  Atmung.  Thymus  6*/s  cm  lang,  5'/«  cm  breit.  Trachea  kom- 
primiert, an  der  Kompressionsstelle  gegen  den  Oesophagus  seitlich  ver- 
schoben. 

7.  Asphyktisches  Kind.  Trachea  kurz  oberhalb  der  Bifurkation  stark 
abgeplattet.    Thymus  sehr  gross, 
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Flagge  glaabt,  dftS8  eine  rergrösserte  Thymus  die  Trachea 
derartig  komprimieren  kann,  dass  eine  angeborene  Stenose  ent- 
steht. Somit  ist  ako  der  Beweis  einer  anatomischen  Möglichkeit 
der  Kompression  darch  rergrösserte  Thymus  gegeben.  Dauert 
nun  die  Kompression  nur  kurze  Zeit,  so  wird  nur  eine  geringe 
oder  gar  keine  Veränderung  an  der  Trachea  nach  Herausnahme  der 
Organe  wahrzunehmen  sein.  Bei  dem  weiter  unten  angeführten  Fall 
▼on  Biedert  (26)  stiess  ein  ron  der  Tracheotomie wunde  aus  nach 
abwärts  geführter  Katheter  auf  Widerstand,  ging  über  die  Stelle 
der  Einklemmung  nicht  hinaus,  während  bei  der  Sektion  jedoch 
an  der  Trachea  nach  Herausnahme  der  Thymus  keine  Folgen  der 
Kompression  mehr  sichtbar  waren. 

Pott  (27)  hat  an  kindlichen  Skeletten  durch  Messungen 
festgestellt,  dass  die  Entfernung  vom  Manubrium  stemi  bis  zur 
Wirbelsäule  bis  zum  2.  Lebensjahre  2 — 3  cm  beträgt.  Bei  einer 
akuten  Anschwellung  der  Thymusdrüse  wird  nicht  nur  dieser  enge 
Raum  vollständig  erfüllt,  sondern  es  müssen  notwendigerweise  die 
nächstliegenden  Organe  und  vor  allem  die  Trachea  aus  ihrer 
normalen  Lage  entfernt  oder  komprimiert  werden. 

Zwei  Fälle  einer  Erstickungsgefahr  durch  plötzliche  akute 
Schwellung  der  Drüse  beschreibt  Berthold  (28),  die  deshalb 
interessant  sind,  dass  sie  zu  den  wenigen  gehören,  die  in  Heilung 
übergegangen  sind. 

1.  2  jähriger  Knabe,  stets  gesund,  plötzlich  anter  Erstickangsanf&Uen 
erkrankt;  mit  Erscheinungen  schwerster  Larynxstenose.  |;Kind  soll  vorher  mit 
dem  Hals  auf  die  Kante  eines  Stuhles  gefallen  sein,  worauf  sofort  die  Atemnot 
eintrat.  Äusserlich  war  nichts  zu  entdecken.  Fauces  frei,  kein  Fieber, 
ßerthold  hielt  den  Fall  zuerst  für  Larynxdiphtherie  und  leitete  eine  anti- 
diphtherische Behandlung  —  kalte  Umschläge  auf  den  Hals,  Eisstückchen 
zum  Schlucken,  Inhalationen  mit  Aqua  calcis  —  ein. 

Am  Abend  Status  idem. 

Am  4.  Tage  plötzlich  jede  Gefahr  vorüber,  Atmung  ruhig. 

Erst  später  glaubte  Berthold,  dass  es  sich  in  diesem  Falle 
um  eine  durch  das  Trauma  bedingte  akute  Schwellung  der  Thymus 
gehandelt  habe,  wodurch  sich  die  Stenose  der  Trachea  und  die 
übrigen  Begleiterscheinungen  erklären  Hessen. 

2.  8  Monate  altes  Mädchen,  schwere  Atemnot,  Fieber.  Kind  entleert 
massenhaft  Schleim  aus  der  Mundhöhle.  Blick  ist  ängstlich,  bei  jeder  Beugung 
des  Kopfes  nach  hinten  erschwerte  Atmung.  Keine  Diphtherie,  Hals  ganz 
intakt,  Halsdrüse  nicht  geschwollen,  innere  Organe  ohne  pathologische  Be- 
sonderheiten. Dagegen  deutliche  Dämpfung  über  dem  Manubrium  sterni. 
D loser  Zustand  dauerte  3  Tage,  am  4.  Tage  Besserung,  nach  weiteren  4  Tagen 
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geheilt  entlasseD.    Die  Therapie    bestand   in    warmen  Leinennmschlftgen  aut 
dae  Stemum,  in  Laxantien  and  vor  allem  in  steter  erhöhter  Lage  des  Kopfes. 

Ein  weiterer  interessanter  Fall,  bei  dem  der  plötzliche  Tod 
nicht  durch  die  hypertrophierte  Thymus  allein  verursacht  war, 
ist  der  schon  erwähnte  von  Biedert. 

10  Monate  alter  Knabe  mit  stenotischem  Atmen,  ohne  diphtherischen 
Belag  in  den  Fances,  geringes  Fieber.  Dftmpfang  in  der  oberen  Sternalgegend, 
starke  Einxiehangen,  Yorwölbangen  des  oberen  Brastbeins.  Erfolglose 
lotnbation  und  Tracheotomie.  Katheter  stiess  unterhalb  der  Wunde  aaf 
Widerstand.    Exitus. 

Sektion:  Die  stark  geschwollene  Thymusdrüse  war  zwischen  Schilddrüse 
and  zwei  Paketen  stark  geschwellter  Brouchialdrüsen  eingekeilt  und  hat  in- 
folge der  aknten  Schwellung  der  Bronchialdrüsen  einen  solchen  Druck  auf  die 
Luftröhre  ausgeübt,  dass  diese  zusammengedrückt  wurde. 

Wird  bei  plötzlichem  Tod  im  Kindesalter  und  vergrössertei 
Thymus  keine  Beeinträchtigung  der  Luftwege  gefunden,  so  ist  die 
Annahme  einer  Kompression  anderer  Orgi]bne,  die  mit  der  Thymus 
in  Berührung  kommen,  als  Todesursache  sehr  nahe  liegend. 

Flügge  fuhrt  ausser  den  oben  erwähnten  Fällen,  bei  denen 
es  sich  um  eine  direkte  Kompression  der  Trachea  handelte,  einen 
an,  bei  dem  die  grosse  Thymus  den  rechten  Vorhof  des  Herzens 
und  die  grossen  Venen  des  Halses  komprimiert  hatte.  Letztere 
waren  prall  gefüllt,  im  Gehirn  starke  Hyperämie. 

Dizon  (29)  fand  bei  einem  6jährigen  Kinde  eine  Ver- 
grösserung  der  Thymus,  die  das  ganze  Mediastinum  ausfüllte 
und  den  Aortenbogen  und  die  anderen  Gefasse  komprimierte. 
Hans  Gohn  (30)  beobachtete  in  einem  Falle  eine  sehr  grosse 
Thymus,  die  einen  beständigen  pelottenartigen  Druck  auf  die 
Aorta  in  der  Mitte  des  Bogens  ausübte  und  dadurch  ein  Strom- 
hindemis  schaffte,  welches  die  rückwärts  gelegenen  Teile  (auf- 
steigenden Ast  des  Bogens  und  Herz)  zur  Erweiterung  resp. 
Hypertrophie  brachte.  Nach  Versagen  der  Herzkraft  Exitus. 
Es  fand  sich  ausser  der  46  g  schweren  Thymus  ein  bedeutend 
hypertrophisches  und  dilatiertes  Herz,  die  Aoi*ta  war  bis  zur 
Abgangsstelle  der  Anonyma  sehr  erweitert  und  an  der  Anschlag- 
stelle der  Blutsäule  aneurysmatisch  ausgebuchtet. 

Luftröhre  nicht  verändert,  lymphatische  Hyperplasien  im 
Mediastinum,  Mesenterium  und  Darm. 

Hiermit  ist  eine  Erklärung  für  den  Einfluss  der  vergrösserten 
Thymus  auf  das  Gefässsystem  gegeben.  Dass  durch  Druckverände- 
rangen  im   Mediastinum    infolge    der    Zunahme    der   Drüse    eine 
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schädliche  Wirkung  aafs  Herz  aasgeöbt  werden  kann,  bemerkt 
Pott.  Es  kommt  hierbei  ebenso  wie  bei  der  oben  erwähnton 
Kompression  der  Trachea  nicht  so  sehr  aaf  die  Schwere  wie  aaf 
die.  Raambeengang' durch  die  akate  Schwellung  der  Thymus  an. 
Auch  Metten  hei  mer  gibt,  gestutzt  auf  einen  seiner  Fälle  und 
einen  ähnlichen  Fall  von  Farret  (31),  die  Möglichkeit  zu,  dass 
eine  Lageanomalie  der  Thymus  zu  den  Ge&ssen  unter  besonderen 
Umständen  solche  Änderungen  im  Blutdruck  hervorrufen  kann, 
dass  ein  plötzlicher  Herztod  eintreten  kann.  Es  kann  aber  auch 
diese  Beeinträchtigung  der  Zirkulation  durch  den  Druck  zustande 
kommen,  den  die  Thymus  auf  die  durch  den  vorderen  Mediastinal- 
raum  gehenden  Nerven  ausübt.  Fritz  König  (32)  und  Heiden- 
hain (33)  nehmen  als  unmittelbare  Ursache  der  Erkrankung  den 
Druck  an,  den  die  vergrösserte  Thymus  auf  den  Vagus  und 
Recurrens  ausübte.  Leubuscher  (34)  erklärte  einen  unter 
SufPokationserscheinungen  erfolgten  Todesfall  als  durch  Glottis- 
krampf bedingt,  sodass  die  Thymus  möglicherweise  als  indirekte 
Todesursache  auch  hier  anzusehen  sein  könnte.  Wagner  (35) 
hat  experimentell  bewiesen,  dass  bei  der  Durchschneidung  beider 
Nervi  recurrentes  beide  Stimmbänder  die  Medianstellung  ein- 
nehmen und  dass  daher  der  Spasmus  glottidis  durch  Lähmungs- 
zustände  der  Nervi  recurrentes  bedingt  sein  muss. 

Der  Ausgang  dieser  Lähmung  kann  die  MeduUa  oblongata 
sein,  es  kann  aber  auch  eine  periphere  sogenannte  „Druck- 
läbmung^  sein.  Um  eine  solche  Drucklähmung,  durch  die  Thymus 
bedingt,  müsste  es  sich  hier  handeln.  Thiemich  (36)  stellt  die 
Hypothese  auf,  dass  hei  künstlich  unzweckmässig  genährten 
Kindern  eine  abnorme  Reizbarkeit  des  Nervensystems  entstehen 
kann,  welche  die  Ursache  für  plötzliche  Todesfälle  ohne  ana- 
tomische Grundlage  bildet.  Diese  „Neurose"  ist  unabhängig  von 
der  gleichzeitigen  Entwicklung  einer  Kachitis  oder  eines  Status 
lymphaticus.  Diese  beiden  Krankheiten  sind  auch  nur  der  „ana- 
tomische Ausdruck  vorangegangener  Ernährungsstörungen'^. 

Pal  tauf  (37)  hat  als  erster  für  die  meisten  dieser  plötzlichen 
Todesfälle  eine  als  Status  lymphaticus  bezeichnete  lymphatisch- 
chlorotische  Konstitution  angenommen. 

Pathologisch -anatomisch  findet  sich  ausser  der  oft  ver- 
grösserten  Thymus  eine  Hyperplasie  anderer  lymphatischer 
Organe,  der  Milz,  der  Lymphdrüsen,  des  lymphatischen  Rachen- 
ringes  und  der  lymphatischen  Apparate  des  Darms.  Häufig 
kommen    dazu    in    den    Epiphysenknorpeln    Zeichen    rachitischer 
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ProJiferatiou.  Er  glaubt,  dass  nicht  die  Thymus  direkt  durch 
Kompression  eines  Nachbarorgans  den  Tod  herbeigeführt,  sondern 
dass  ihre  Yergrösserung  nur  als  eines  der  Symptome  dieser 
Eonstitutionsanomalie  zu  betrachten  ist,  die  ohne  erkennbare 
Ursache  aus  den  verschiedensten  Anlässen  zum  Tode  fQhren 
|[ann.  Pott  hat  bei  seinen  an  Laryngospasmus  erfolgten  Todes- 
fallen diesen  Status  lymphaticus  angenommen.  Es  eher  ich  (38) 
tritt  dieser  Anschauung  —  Status  lymphaticus  —  vollständig 
bei  und  iarklärt  den  Tod  als  Herztod,  nicht  als  Erstickungstod 
durch  Glottisverschluss  und  beweist  es  dadurch,  dass  es,  selbst 
weDn  ärztliche  Hülfe  sofort  zur  Stelle  ist,  nicht  gelingt,  durch 
künstUche  Atmung  die  Respiration  wieder  anzuregen.  Der  Status 
lymphaticus  soll  eine  latente  Erregbarkeit  des  ganzen  Nerven* 
Systems  verursachen,  durch  die  in  noch  unbekannter  Weise  die 
plötzliche  Herzlähmiing  zustande  kommen  soll.  Häufig  findet 
sich  bei  diesem  Zustande  als  Begleiterscheinung  Laryngospasmus, 
der  ebenfalls  auf  dieser  Übererregbarkeit  des  Nervensystems  be- 
rahen  soll. 

Die  Prognose  ist  bei  therapeutischen  Eingriffen,  sowie  bei 
Infektionskrankheiten  sehr  ernst,  was  durch  eine  Reihe  von 
Fällen  für  Diphtherie  durch  Daut  (39)  nachgewiesen  wurde. 

Erkennungszeichen  für  den  Status  lymphaticus  in  vivo  sind : 
pastoser  Habitus,  leichter  Grad  von  Rachitis,  palpäble  Milz, 
Yergrösserung  der  LymphfoUikel  am  Zungengrunde  und  am 
Schlundring,  der  palpablen  Lymphdrüsen,  eventuell  perkutierbare 
Thymusdämpfung. 

Einen  derartigen  Fall  führt  Koppe  (40)  auf  Leukämie 
zurück.  Es  fand  sich  bei  der  Sektion  starke  Blässe  der  gespannten 
Haut,  pastoser  Habitus,  stark  vergrösserte  Thymus,  52,9  g  schwer, 
Schwellung  der  Lymphdrüsen  des  Halses,  der  Bronchialdrüsen, 
der  Tonsillen,  aber  nicht  der  Milz,  Schwellung  der  SolitarfoUikel 
and  Pey  er  scheu  Plaques.  Die  hochgradige  Blässe  bei  reicher 
Fettentwicklung,  die  starke  Lymphdrüsenschwellung  und  der 
mikroskopische  Befund  reichlicher  Mengen  von  Leukozyten  in 
den  Durchschnitten  aller  Organe  Hessen  ihn  an  eine  Leukämie 
denken,  bei  der  an  Stelle  eines  Milztumors  eine  Thymushyper- 
plasie eingetreten  ist. 

Li  der  Kgl.  Universitäts-Kinderklinik  zu  München  ist  in  den 
letzten  10  Jahren  eine  Reihe  von  Fällen  beobachtet  worden,  hei 
denen  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  Fällen  der  anderen  Autoren 
ein  plötzlicher  Tod  ohne  andere  erkenn  bare  Ursache  als  Yergrösserung 
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der  Thymus  eintrat.  Übrigens  finden  sich  in  demselben  Zeitraum 
unter  den  in  der  Klinik  behandelten  Kindern  ausserdem  noch 
5  Fälle,  die  plötzlich  und  unerwartet  ad  exitum  kamen,  ohne 
dass  sich  bei  der  Sektion  eine  Thymushyperplasie  herausstellte. 
Es  handelte  sich  dabei  um  Bronchitis,  ferner  um  eine  suppurativa 
Lymphadenitis  mit  ßronchitis  und  Bronchialdrusentuberkulose, 
in  einem  weiteren  Falle  um  grosse  Anämie  aller  Organe,  sowie 
zweimal  um  Ekzem  mit  plötzlich  einsetzenden  bronchopneumonischen 
Herden  in  den  Unterlappen.  Wir  erwähnen  von  den  klinischen 
Fällen  nur  diejenigen,  bei  denen  die  Sektion  eine  Hyperplasie 
der  Thymusdrüse  ergab,  während  aus  dem  sonstigen  Organbefund 
eine  Todesursache  nicht  abgeleitet  werden  konnte.  Angef&hrt 
seien  noch  4  Fälle,  bei  denen  zwar  eine  Thymushypertrophie, 
ausserdem  jedoch  noch  katarrhalische  Bronchitis,  Drüsentuber- 
kulose, katarrhalische  Dickdarmentzündung  bei  einem  luetischen 
Kinde,    sowie   allgemeine  Atrophie  und  Anämie  gefunden  wurde. 

L  15.  X.  1896.  R.,  Anna,  4  Monate  alt,  hat  gleich  nach  der  Gebart 
Masern  gehabt,  anschliessend  daran  Ekzem.  Beim  Eintritt  gut  genährtes 
Kind  fmit  leichtem  Eczema  capitis  et  faciei,  leichter  Enteritis.  Bleiwasser- 
umschl&ge. 

Am  19.  X.,  nachts  1  Uhr,  stirbt  das  Kind  plötzlich  nnter  Ersticknngs- 
erschein ungen.  Sektion:  Gut  genährte  Kindesleiche,  Fettpolster  über  Bmst 
und  Banch  beinahe  1  cm  stark  entwickelt.  Nach  Wegnahme  des  Sternums 
zeigt  sich  die  Thymus  sehr  gross,  zweilappig,  bis  auf  die  Höhe  der  Herz- 
kammern heran  terreichend. 

Die  Thymus  erscheint  in  allen  Durchmessern  bedeutend  yergrössert, 
Yon  weicher,  schwammiger  Konsistenz,  lässt  deutlich  zwei  grössere  Haupt- 
lappen  und  mehrere  knollige  kleinere  Nebenlappen  erkennen.  Auf  dem 
Durchschnitt  die  Lappenzeichnung  sehr  deutlich,  die  einzeloen  Lobali  vor- 
quellend. Blutungen  nicht  erkennbar,  nnr  subskapulär  mehrere  kleine 
Ekchymosen.     Gewicht  22  g. 

Linke  Pleura  durchsichtig,  mit  einigen  kleineren  bläulichen  Ein- 
senknngen;  unter  der  glatten,  durchsichtigen  rechten  Pleura  vereinzelte 
schwärzliche  Ekchymosen.  Linke  Lunge  weich,  lufthaltig,  ohne  Einlagerungen 
oder  luftleere  Partien;  rechte  Lunge  ebenso.  Aus  den  durchschnittenen 
Gefässen  des  Unterlappens  quillt  ziemlich  reichliches  dunkles,  flüssiges  Blut 
Bronchialschleimhaut  blass,  ohne  Belag.  Bronchialdrusen  beiderseits  nicht 
yergrössert.  Leichte  Enteritis  follicularis  mit  Schwellung  der  follikulären 
Apparate  im  unteren  Heum  und  im  Dickdarm. 

Sonstige  Organe  ohne  wesentlichen  pathologischen  Befund. 

Anatomische  Diagnose:  Tod  durch  Erstickung  bei  bedeutender  Hyper- 
plasie der  Thymusdrüse. 

IL  25.  XL  1896.  W.,  Barbara,  6  Monate  alt,  stets  gesund,  hat  seit 
14  Tagen  Ausschlag. 
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Bei  der  Aufnahme  Eczema  capitis;  eigentümliche  rigide  Haat  des 
Kampfes  and  der  Beine,  auf  der  noch  deutlich  die  Sparen  eines  abgelaufenen 
Ekzems  sichtbar  sind.  2  kleine  Forunkel  auf  der  Bauchhant.  Temp.  normal. 
Bleiwasserumschl&ge. 

26.  XI.,  5  Uhr  a.  m.,  Temperatur  plötzlich  40,3.  Atmung  beschleunigt, 
keuchend.  Herztöne  dumpf,  kaum  yernehmlich,  angstvoller  Ausdruck  des 
Gesichts,  Bnlbi  nach  oben  verdreht.  Milz  eben  palpabel,  Drüsen  allseitig 
vergrössert,  Thyreoidea  deutlich  fühlbar,  ziemlich  klein,  Thymus  hinter  dem 
Jugulum  nur  undeutlich  palpabel. 

8V4  Uhr  a.  m.  Exitus. 

Die  Sektion  ergibt  eine  auf  den  Herzbeutel  weit  herabragende  grosse 
Thymus,  11  g  schwer.  Herz  und  Lunge  ohne  Besonderheiten,  nur  rechts 
einzelne  Ekchymosen  unter  der  Pleura;  Milz  etwas  vergrössert,  blass,  grau- 
rot. Palpa  gut  erkennbar.  Keine  vergrösserten  Follikel.  Lymphapparate 
des  Darm k an  als  nicht  vergrössert. 

Verlagerung  der  rechten  Niere. 

IIL  12.  L  1898.  M.,  Adolf,  6  Monate  alt,  ist  mit  6  Tagen  an  einer 
Geschwulst  am  Hinterhaupt  operiert  worden,  war  stets  gesund  und  hat  seit 
3  Monaten  Ausschlag  im  Gesicht,  am  Kopf  und  Körper,  der  sich  zeitweise 
besserte.    Jetzt  Körper  frei. 

Dickes,  pastöses  Kind  mit  kurzem  Hals,  Eczema  capitis  et  faciei. 
Bleiwasserumschl&ge.    Nachts  10  Uhr  plötzlicher  Tod. 

Sektion:  Thymus  als  ein  m&chtiger,  beinahe  polsterartiger  Körper 
gegen  das  Sternum  sich  Vorwölbend,  bedeckt  den  rechten  Ventrikel  und  ist 
beinahe  wie  ein  kleines  Hühnerei  gross.  Ihre  Hinterwand  liegt  direkt  der 
Carotis  sin.  auf,  dieselbe  scheinbar  komprimierend.  Substanz  der  Drüse 
graarot,  auf  Druck  entleert  sich  milchig- dickflüssiger  Inhalt  aus  dem 
Parencbym.  Herz  und  Lungen  ohne  Besonderheiten.  Schwellung  aller 
follikalären  Apparate,  Schwellung  der  Leber  und  der  Milz.  Letztere  ist 
mehr  als  um  die  Hälfte  vergrössert,  mit  vollständig  glatter,  gespannter 
Kapsel;  die  Schnittfläche  ist  von  dunkelbrauner  Farbe,  überquellender  Pulpa, 
sehr  deutlich  sichtbaren,  sehr  grossen  Follikeln. 

IV.  17.  IV.  1900.  Seh.,  Felix,  i'/s  Monate  alt,  seit  10  Tagen  Aus- 
schlag, sonst  immer  gesund. 

Gat  entwickeltes  Kind  ohne  rachitische  Erscheinungen,  Ekzem  am 
Kopf,  Gesicht,  in  der  Achsel-,  Glutaealgegegend,  Skrotum,  an  der  inneren  Seite 
der  Extremitäten.  Gervikal-,  Submaxillar-  und  Inguinaldrüsen  erbsengross 
geschwellt.    Bleiwasserumschläge. 

18.  IV.  Kind  nimmt  Nahrung  gut  zu  sich.  Stuhl  von  guter  Konsistenz 
und  Farbe.    Ekzeni  zeigt  leichte  Besserung. 

19.  IV.,  5  Uhr  a.  m.,  plötzlicher  Exitus. 
Die  Sektion  wurde  leider  nicht  gestattet. 

V.  31.  L  1901.  Seh.,  Magdalena,  51/3  Monate.  Seit  2  Tagen  leidet 
das  Kind  an  Husten,  hat  keinen  Appetit  mehr.  Heute  früh  lO'/s  Uhr  bekam 
Kind  Atemnot  in  dem  Masse,  dass  die  Mutter  das  Kind  in  das  Spital  brachte. 
Bei  Einlieferung  moribund,  wird  intubiert  und  da  Larynxdiphtherie  vermutet 
warde,  mit  Behring  III  eingespritzt;  stirbt  nach  2^3  Uhr. 
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Sektion:  Die  Thymus  ist  yergrössert,  angef&hr  h&lbhnhnereigross, 
Ekchjmosen  der  LuDgenpleara,  Langen  and  Herz  sonst  ohne  Besonderheiten. 
FoUikaläre  Milzhjperplasie.  Leichte  Schwellang  der  Solit&rfoUikel  im  Dünn- 
darm, zahlreiche  geschwellte  Follikel  im  Dickdarm.  Fettige  Degeneration 
der  Leber. 

VL  2.  XIL190L  Z.,  Friedrich,  4»/4  Monate  alt.  Seit  Gebort  eitern- 
der Aasschlag  am  Kopf.  Ziemlich  gut  genährtes  Kind,  Ingainaldrüsen  leicht 
yergrössert,  Temperatur  normal.  —  Ekzema  capitis  irapetiginosam.  —  Blei- 
wassernm  schlage. 

3.  Xn.   Temperatur  morgens  41<^  ohne  nachweisbare  Ursache,  abends  42^ 

4.  XIL    Morgens  5  Uhr  Exitus. 

Die  Sektion  ergab  eine  Thymusdrüse  von  der  Grösse  eines  halben 
Hühnereies,  An&mie  aller  Organe,  sonst  nichts  Pathologisches,  keine  Schwellang 
der  follikulären  Apparate. 

VIL  13.  L  1902.  W.,  Georg,  9^9  Monate.  Hat  seit  einigen  Monaten 
etwas  Ausschlag  auf  der  rechten  Gesichtsseite,  seit  8  Tagen  auf  dem  ganzen 
Gesicht.    Der  Stuhl   soll   meistens   hart  gewesen  sein;   sonst  immer  gesund. 

Gut  genährtes  Eiud,  Ekzema  faciei.  —  Bleiwasserumschläge. 

16.  L  Der  von  Borken  befreite  Grand  der  Exkoriationen  ist  trocken. 
Verband  mit  Lass arscher  Paste.  Stahl  etwas  dünn,  gelb,  alkalisch, 
Knfeke-Miich. 

17.  I.  Nachts  SVs  Uhr  plötzlicher  Kollaps,  Puls  klein,  unregelmässig, 
Oamphor  subkutan.     Exitus  letalis  4  Uhr  morgens. 

Bei  der  Sektion  lag  die  Thymus  in  der  Länge  Ton  S'/s  cm  und  Breite 
von  2Vj  cm  vor.  Gewicht  17  g.  Sie  ist  von  blasser  Farbe,  auf  der  Schnitt- 
fläche glänzend,  graurot^  sonst  ohne  Besonderheiten.  An  den  übrigen  Organen 
nichts  Pathologisches,  ausser  einer  katarrhalischen  Bronchitis  und  leichter 
Atelektase    beider  Unterlappen.     Die  follikulären  Apparate  nicht  geschwellt. 

Einen  weiteren  interessanten  Fall  aus  der  Privatpraxis  ver- 
danken wir  Herrn  Dr.  Hackl. 

VIIL  2.  L  1903.  H.,  Max,  5  Monate  alt.  War  nie  wesentlich  krank. 
Kind  ist  gut  entwickelt,  ohne  rachitische  Erscheinungen,  etwas  pastös. 

Mittags  wird  Kind  apathisch  und  verweigert  die  Nahrung;  es  tritt 
plötzliche  Pulsverlangsamung  und  erschwerte  Atmung  auf.  Keinerlei  Krämpfe, 
keine  Cyanose,  Temperatur  dauernd  normal. 

3.  L  1903.    Nachts  2  Uhr  Exitus. 

Sektion  durch  den  Assistenten  am  Kgl.  pathologischen  Institut  za 
München  Dr.  Oberndorfer  ergibt  folgendes: 

Nach  Wegnahme  des  Stern  um  fällt  vor  allem  die  stark  vergrösserte 
Thymus  auf,  die  den  ganzen  oberen  Teil  des  Herzbeutels  bedeckt  und  das 
vordere  Mediastinum  völlig  ausfüllt.  Besonders  auffallend  ist  ihr  Tiefen- 
darchmesser,  der  ungefähr  2  cm  beträgt  Sie  ist  auch  nach  oben  stark 
vergrössert  und  ragt  ein  wenig  sogar  über  die  obere  Thoraxapertur  hinaus. 
Das  Organ  ist  von  gelb-grauer,  zum  Teil  rötlicher  Farbe.  Blutungen  fehlen. 
Konsistenz  ist  sehr  weichlich.  Das  Gewicht  der  Drüse  konnte  leider  nicht 
ermittelt  werden.  Bei  Herausnahme  der  Halsorgane  konstatierte  man  eine 
beträchtliche  Füllung  der  oberen  inneren  Vena  jugularis.   Die  linke  Y.  jugularis 
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int.  ist  auf  der  Höhe  des  Jagalnm  bei  ihrem  EiDtritt  in  den  Thorax  thrombosiert. 
Thrombus  gemischt,  Ton  der  Wand  leicht  abziehbar.  Die  Thrombose  erstreckt 
sich  nur  auf  ein  Stück  von  ca.  Vs  ^^  Länge.  Die  obere  und  untere  Fort- 
setzung der  Vene  ist  frei.  Ausserdem  ergibt  sich  nur  noch  geringgradige 
Schwellang  sämtlicher  Eörperlymphdrüsen,  Tcnöse  Stauung  in  Lunge  und 
Leber,  Anämie.    In  den  übrigen  Organen  nichts  Abnormes. 

Dass  in  diesem  Falle  der  Tod  durch  die  stark  vergrösserte 
Thymasdrüse  hervorgerufen  ist,  geht  deutlich  aus  dem  Sektions- 
bericht hervor.  Der  Thrombus  in  der  Vena  jugularis  int.  ist 
ebenfalls  auf  den  Druck  der  hypertrophierten  Thymus  zurück- 
zuführen. 

Was  nun  die  Erklärung  der  bei  uns  beobachteten  Fälle 
betrifft,  so  bleibt  einzig  und  allein  die  Hypertrophie  der  Thymus 
als  Todesursache  übrig.  Wenn  nun  auch  in  einzelnen  Fällen  das 
Gewicht  der  Druse  nicht  das  von  anderen  Autoren  angeführte 
erreichte,  so  ist  aus  dem  oben  Gesagten  ersichtlich,  dass  es  auf 
das  absolute  Gewicht  der  Drüse  überhaupt  nicht  ankommt.  Bedarf 
es  ja  doch  nach  Scheele  eines  Gewichtes  von  1000  g,  um  die 
Trachea  in  vivo  zu  komprimieren.  Vielmehr  kommt  es  auf  die 
Ausdehnung  der  Drüse  an,  beziehungsweise  darauf,  dass  sie  bei 
einer  plötzlichen  Vergrösserung  sich  in  dem  im  kindlichen  Lebens- 
alter ohnehin  sehr  engen  vorderen  Mediastinalraum  nicht  genügend 
ausdehnen  kann,  ohne  auf  die  benachbarten  Organe  einen  starken 
Druck  auszuüben.  Daraus,  dass  man  bei  Sektionen  meistens 
keine  Druckerscheinungen  an  diesen  Organen  findet,  kann  man 
noch  lange  nicht  schliessen,  dass  eine  Kompression  nicht  statt- 
gefunden habe.  Hat  doch  Biedert  eine  derartige  Kompression 
für  die  Trachea  in  vivo  festgestellt,  während  die  Sektion  keinerlei 
Druckerscheinungen  mehr  an  der  Trachea  ergab.  Wissen  doch 
die  Pathologen,  wie  schnell  z.  B.  nach  einem  Erstickung  bedingenden 
Glottisödem  die  Schwellung  nach  dem  Tode  zurückgeht.  Es  ist 
sehr  wohl  möglich,  dass  die  bei  Sektionen  gefundenen  Masse  der 
Drüse  nicht  ganz  den  bei  einer  akuten  Schwellung  derselben 
tatsächlich  vorhandenen  entsprechen.  Dass  bei  lang  andauerndem 
Druck  der  Thymus  auf  die  Nachbarorgane  eine  auch  post  mortem 
erkennbare  Veränderung  stattfinden  kann,  beweisen  die  Falle  von 
Baginski,  Lange,  Flügge  und  Hans  Cohn. 

Was  den  Status  lymphaticus  anbelangt,  so  dürfte  derselbe 
nur  insofern  als  indirekte  Todesursache  geltend  gemacht  werden, 
als  er  im  allgemeinen  eine  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit 
des  ganzen  Organismus   bewirkt.     Es   ist  mithin  die  vergrösserte 
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Thymus  bei  dieser  als  Status  lymphaticus  bescbriebenenKonstitations- 
anomalie  nicht  nur  ein  Symptom  der  allgemeinen  Erkrankung^ 
sondern  es  ist  ihr  insofern  bei  diesen  plötzlichen  Todesfallen  ohne 
nachweisbare  andere  Ursache  die  Hauptrolle  zuzuschreiben,  als 
sie  durch  Druck  auf  die  Trachea,  das  Gefässsystem  oder  die 
Nervi  vagi  und  recurrentes  den  Tod  herbeiführt.  Dass  die  be- 
schriebenen Fälle  meist  Kinder  betrafen,  die  verhältnismässig 
leicht,  nur  an  Ekzem,  erkrankt  waren,  zeigt,  wie  es  schon  von 
anderer  Seite  für  schwerere  therapeutische  Massregeln,  sowie  für 
Infektionskrankheiten  nachgewiesen  ist,  wie  vorsichtig  man  bei 
diesen  Kindern,  selbst  bei  den  leichtesten  Erkrankungen,  mit  der 
Prognose  sein  muss.  Genügt  doch  nach  Beneke  ein  Rückwärts- 
halten des  Kopfes,  um  durch  die  dabei  entstehende  lordotische 
Yerbiegung  der  Halswirbelsäule  den  ohnehin  nicht  weiten  vorderen 
Mediastinalraum  so  zu  verengen,  dass  die  Thymus  notwendiger- 
weise auf  die  Nachbarorgane  drücken  muss.  Durch  die  dadurch 
entstehende  venöse  Stauung  schwillt  die  Thymus  natürlich  noch 
mehr  an  und  übt  infolge  dieses  Circulus  vitiosus  einen  immer 
stärkeren,  schliesslich  tödlichen  Druck  aus. 

Da  man  an  diese  Möglichkeit  bei  Bachitis,  die  ja  häufig  mit 
Status  lymphaticus  verbunden  ist,  infolge  der  oft  grossen  schweren 
Schädel  besonders  denken  muss,  so  wird  dort  zuerst  die  Therapie,  die 
ja  meist  nur  eine  prophylaktische  sein  kann,  einzusetzen  haben.  Im 
übrigen  wird  natürlich  ein  derartiges  Kind  mehr  als  alle  anderen 
vor  Schädlichkeiten  aller  Art  zu  hüten  sein.  Ist  die  unmittelbare 
Lebensgefahr,  bedingt  durch  eine  Thymushyperplasie,  einmal  vor- 
handen, so  wird  möglicherweise  vielleicht  doch  das  eine  oder  das 
andere  dieser  sonst  sicher  verlorenen  Kinder  durch  eine  Operation 
noch  zu  retten  sein.  Diese  Operation  —  Exstirpation,  natürlich 
nur  eines  Teils  der  Thymusdrüse  —  ist  bis  jetzt  zweimal  von 
Rehn  in  dem  von  Siegel  (41)  beschriebenen  Falle,  sowie  von 
Fritz  König  mit  vollkommenem  Erfolge  ausgeführt  worden.  — 
Die  Diagnose,  dass  es  sich  um  eine  vergrösserte  Thymus  handelt, 
würde  in  manchen  Fällen  erleichtert  werden,  wenn  sie,  wie  in 
Fall  II,  palpabel  oder  perkutierbar  ist.  Blumenreich  (42)  gibt 
die  Art  der  leise  auszuführenden  Perkussion  der  Thymusdrüse, 
sowie  die  Abgrenzung  ihrer  Dämpfung  von  der  der  Nachbarorgaue 
genauer  an. 

Nach  Abschluss  der  Arbeit,  zu  der  nachträglich  nur  noch 
der  letzte  Fall  hinzukam,  wurde  unser  Thema  auf  der  74.  Natur- 
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forscher-  und  Ärzteversammlung  zu  Karlsbad  erörtert.  Von  vor- 
stehender Arbeit  hat  unser  hochverehrter  Chef,  Herr  Prof.  Dr. 
von  Ranke,  in  der  Diskussion  liebenswürdigerweise  ein  kurzes 
Referat  gegeben,  wofür,  sowie  für  das  Interesse,  das  er  der  Arbeit 
entgegenbrachte,  wir  auch  an  dieser  Stelle  unseren  Dank  aus- 
zusprechen nicht  verabs&umen  möchten. 

Wenn  wir  trotz  der  eingehenden  Besprechung  dieser  plötz- 
lichen Todesfalle  im  Kindesalter  in  der  G-esellschaft  für  Kinder- 
heilkunde auf  dem  Karlsbader  Kongress  diese  Fälle  noch  veröffent- 
lichen, so  tun  wir  es,  weil  wir  der  Meinung  sind,  dass  in  der 
immer  noch  nicht  geklärten  Angelegenheit  jeder  kasuistische 
Beitrag  bemerkenswert  und  vielleicht  geeignet  ist,  die  noch  dunkle 
Ätiologie  derartiger  Falle  einen  Schritt  näher  zur  Erkennung  zu 
bringen. 
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XV. 

Aus  der  Dr.  H.  Ne  um  an  n  sehen  Kinderpoliklinik  in  Berlin. 

1. 

Traumatisches  Rachengeschwttr  bei  einem  Säugling. 

Von 

Dr.  H.  NEUMANN. 

Am  18.  XL  08  wurde  das  fast  10  Wochen  alte  Flaschenkind  £.  B.  in 
die  Poliklinik  gebracht,  weil  es  seit  3  Tagen  ein  paar  Minuten  nach  dem 
Trinken  erbreche;  der  erbrochene  Käse  sei  mit  Blut  durchzogen.  Das  Kind 
(geb.  10.  IX.)  wog  nur  4000  g,  es  war  sehr  blass»  die  H&nde  und  Füsse  waren 
cyanotisch,  Temp.  37,4;  Stnhl  breiig,  gelb.  Am  24.  XI.  brach  das  Kind  noch 
immer  nach  jedem  Trinken;  aber  es  wurde  jetzt  festgestellt,  dass  es  beim 
Schlucken  blau  wurde  und  sofort  beim  Trinken  alles  nngek&st  wieder  heraus 
bringe.  Ich  konnte  nunmehr  folgendes  feststellen:  es  fand  sich  auf  der 
hinteren  Rachenwand  in  der  ganzen  Ausdehnung,  in  der  man  sie  durch 
Niederdrücken  der  Zunge  sichtbar  machen  konnte,  ein  flaches,  mit  einer 
festen  Membran  bedecktes  Geschwür,  unterhalb  derselben  kam  der  Finger 
auf  anscheinend  gesunde  Schleimhaut.  Unser  Spezialarzt  Dr.  Peltesohn 
sah  ausserdem  bei  der  schwierigen  Untersuchung  wiederholt  Ton  der  rechten 
Seite  des  Rachens  aus  ein  Gewebsstüük  flüchtig  in  das  Gesichtsfeld  treten. 
Der  Verlauf  der  Krankheit  gestaltete  sich  in  der  Weise,  dass  das  M&dchen 
nur  Torübergehend  unter  Darreichung  Ton  Anästhesien  etwas  besser  schlucken 
konnte  und  ohne  Hinzutritt  sonstiger  Verwicklungen  infolge  der  unzureichenden 
Ernährung  am  30.  XI.  zu  Grunde  ging. 

Geschwürsbild ung  auf  der  Rachenwand  bei  einem  Säugling 
ist  als  sehr  ungewöhnlich  zu  betrachten;  eine  Entstehung  durch 
Diphtherie,  die  bei  dem  langsamen  Verlauf  und  dem  Freibleiben 
der  Nase  und  der  Mandeln  an  und  für  sich  kaum  anzunehmen 
war,  Hess  sich  durch  den  Mangel  von  Diphtheriebazillen  in  der 
Membran,  welche  das  Geschwür  bedeckte,  widerlegen.  Ebenso- 
wenig durfte  man  Tuberkulose  annehmen,  obgleich  die  Mutter 
einen  Spitzen katarrh  hatte;    zudem    Hessen    sich  weder  Tuberkel 
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noch  Tuberkelbazillen  nachweisen.  Leider  wurde  mir  erst  bei 
der  letzten  Untersuchang  des  Kindes  die  Natur  des  Geschwürs 
klar,  so  dass  sie  nicht  mehr  durch  eine  erfolgreiche  Behandlung, 
sondern  nur  noch  durch  die  Leichenuntersuchung  bestätigt 
werden  konnte. 

Das  Eingeständnis  einer  Verletzung  liess  sich  nicht  erreichen; 
für  eine  absichtliche  Verletzung  spricht  nichts.  Aber  es  liess  sich 
folgendes  feststellen:  zu  6  Wochen  fioss  dem  Kind  (am  26.  X.) 
zuerst  hellrotes  Blut  aus  dem  Mund,  und  2  Stunden  später  wurde 
«twa  Va  Tassenkopf  schwarzes  Blut  erbrochen;  es  hat  also  das 
Geschwür  4 — 5  Wochen  lang  bestanden.  Trotzdem  die  Mutter 
schon  4  Kinder  gehabt  hatte  und  eine  grobe  Mundreinigung  in 
Abrede  stellte,  liess  sich  eine  solche  nicht  nur  fiLr  die  ersten 
Lebenswochen  durch  grosse  Narben  von  Bednarscben  Aphthen 
beweisen,  sondern  es  bestand  auch  zur  Zeit  der  Behandlung  ein 
vielleicht  l^/^  cm  breites,  spaltförmiges  Geschwür  an  der  Basis 
der  Zungenspitze;  sie  erklärte  es  allerdings  damit,  dass  das 
Kind  mit  der  Faust  im  Munde  zu  reiben  pflege. 

Die  Leichenuntersuchung  liess  das  Geschwür  an  der  hinteren 
Kachenwand  in  der  früher  geschilderten  Ausdehnung  (1 — 1,5  cm 
hoch)  erkennen;  von  rechts  her  flottierte  die  von  links  aus  offen- 
bar gewaltsam  abgelöste  Schleimhaut  des  Rachens  in  den  Rachen- 
raum hinein;  dieses  leicht  bewegliche  Segel  war  schon  zu  Leb- 
zeiten bemerkt  worden.  —  Herr  Prof.  Dr.  C.  Benda  hatte  die 
grosse  Güte,  das  Geschwür  mikroskopisch  zu  untersuchen  und 
konnte  eine  einfache  granulierende  Wundfläche  feststellen. 

Bei  rechtzeitiger  Erkennung  der  traumatischen  Ursache  des 
Geschwürs  hätte  man  das  Kind  durch  Schlundsondenfütterung  in 
klinischer  Behandlung  wohl  am  Leben  erhalten  können.  Insofern 
ist  es  vielleicht  nützlich,  auf  die  Möglichkeit  einer  derartigen 
schweren  und  wahrscheinlich  doch  unabsichtlichen  Verletzung 
beim  Säugling  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken. 
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2. 

Ober  eine  selten  kleine,  am  Leben  gebliebene 
Frühgeburt 

£in  Beitrag  zur  Frage  nach  dem  Eintritt  der  Lebensßihigkeit. 

Von 
Dr.  E.  OBERWARTH. 

Die  Bestimmung  der  unteren  Alters-  und  Gewichts-Grenze 
far  die  Lebensfähigkeit  frühgeborener  Kinder  ist  für  die  forensische 
Medizin  von  besonderer  Wichtigkeit.  Das  Gesetz  braucht  eine 
Standard-Zahl  zur  Berechnung  der  Empföngniszeit,  nach  der  über 
die  Ehelichkeit  eines  in  der  Ehe  geborenen,  aber  eventuell  vor 
der  Ehe  erzeugten  Kindes  entschieden  wird. 

Das  deutsche  Bürgerliche  Gesetzbuch  nimmt  bekanntlich 
als  frühesten  Termin  für  den  Eintritt  der  Lebensfähigkeit  181 
Schwangerschaftstage  an,  während  im  Auslande  andere  Zahlen 
Geltung  haben. 

Zu  diesem  auch  in  rein  medizinischer  Hinsicht  interessanten 
Thema  mag  der  im  Folgenden  erörterte  Fall   als  Beitrag  dienen. 

Am  18.  VI.  wnrde  in  Dr.  Nenmanns  Kinderpoliklinik  der  am  19.  V. 
geborene,  also  1  Monat  alte  Knabe')  H.  K.  mit  einem  Körpergewicht  von 
750  g  vorgefahrt.  Die  Mntter  ist  eine  kräftige  Fraa  von  mittlerer  Statnr, 
der  Vater  soll  gross  und  kräftig  sein.  8  Geschwister  von  18,  11  und 
8  Jahren  leben  nnd  sind  gesund  (der  8jährige  Knabe  soll  im  8.  Schwanger- 
schaftsmonat mit  einem  Gewicht  von  1500  g  geboren  sein  and  ist  jetzt,  wie 
ich  mich  selbst  überzeugte,  normal  entwickelt).  2  Geschwister  starben  zu 
13  Monaten  an  Abzehrung  und  zu  11  Monaten  an  Zahnkrämpfen.  Ausserdem 
sind  3  Aborte  vorhergegangen,  einer  von  4  Monaten  und  zwei  von  5  Monaten; 
alle  drei  haben  1—3  Stunden  gelebt. 

Unser  Patient  ist  am  19.  V.  03  geboren.  Die  Mutter  hatte  die  letzten 
Menses  vom  9. — 16.  XL  02.  Am  14.  V.  erfolgte  der  Blasensprung.  An 
diesem  Tage  spürte  sie  zum  ersten  Male  Kindsbewegungen.  Fünf  Tage 
darauf  erfolgte  die  Geburt  Die  Schwangerschaft  hatte  also  nur  26  Wochen 
gedauert. 

Die    ersten    Erlebnisse    des    Kindes    sind     besonders    bemerkenswert. 


1)  Vorgestellt  in  d.  Berl.  medizin.  Gesellschaft  am  24.  VI.  03. 
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Nach  der  Gebart,  welche  nachts  erfolgte,  wurde  es  in  Zeitongspapier  ein- 
geschlagen, auf  ein  Sofa  gelegt  und  yerblieb  so  ohne  sonstige  Bedeckung 
die  ersten  7  Standen  seines  Lebens;  dann  warde  es  gebadet,  mit  einem 
Hemdchen  bekleidet,  in  ein  Kissen  gepackt  und  zur  Matter  ins  Bett  gelegt 
Hier  verblieb  es  die  nftchsten  8  Tage.  Als  dann  die  Matter  aafstand,  kam 
es  in  einen  Korb  und  erhielt  8  Wärmflaschen,  die  es  vorher  nicht  hatte. 
Es  fühlte  sich  während  dieser  ganzen  Zeit  laut  Angabe  der  Matter  eiskalt 
an;  erst  seit  dem  7.  VI.  —  die  Matter  hat  sich  dea  Termin  so  genau  ge- 
merkt wegen  der  auffallenden  and  plötzlichen  Veränderung  —  also  seit  dem 
19.  Lebenstage  vermag  es  seine  eigene  Wärme  auch  ohne  Wärmflaschen, 
wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  festzuhalten.  Am  12.  Lebenstage 
wurde  es  zum  ersten  Male  ins  Freie  getragen  und  kam  dann  täglich  bei 
warmer  Witterang  eine  Stunde  hinaus. 

Das  Kind  hat  sofort  bei  der  Gebart  geschrieen,  sowie  seine  Glied- 
roassen  bewegt,  am  2.  und  8.  Tage  entleerte  es  je  einmal  Mekonium,  die 
nächsten  8  Tage  hatte  es  keine  Öffnung,  vom  7.  Tage  an  täglich  mehrere 
gelbe  St&hle  von  guter  Konsistenz.  Über  die  Urinentleernng  weiss  die  Mutter 
nur  anzugeben,  dass  am  12.  oder  18.  Lebenstage  der  Harn  zam  ersten  Male 
im  Strahl  entleert  wurde. 

Die  Augen  waren  bei  Gebart  geschlossen  und  wurden  2  Tage  später 
von  der  Hebamme  aufgedrückt.  Seit  der  3.  Lebenswoche  sieht  es  ins  Licht. 
Vorher  hatte  es  die  Augen  meist  zu,  blinzelte  nur  zuweilen.  Eine  Perzeption 
des  Schalls  scheint  der  Matter  seit  der  4.  Lebenswoche  zu  bestehen;  es 
soll  seitdem  auf  Anruf  die  Augen  öffnen.  —  Es  wurde  vom  ersten  Tage  an 
täglich  einmal  in  29 <>  R.  warmem  Wasser  gebadet.  Die  Nahrung  bestand 
dauernd  in  zweistündlicher  Darreichung  von  2  Esslöffeln  einer  '/4  Milch  mit 
etwas  Kochzucker.  Seit  es  3  Wochea  alt  ist,  braucht  es  hierzu  nicht  mehr 
geweckt  zu  werden,  sondern  meldet  sich  zur  Mahlzeit  durch  leises,  aber  doch 
vernehmbares  Schreien.  Während  es  in  den  ersten  14  Tagen  zum  Saugen  zu 
schwach  war  und  mit  dem  Löffel  gefüttert  werden  musste,  trinkt  es  seitdem 
gut  aus  der  Flasche.  Sobald  der  Sauger  in  den  Mund  gebracht  ist  —  was 
mit  gewissen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  weil  es  den  Mund  nicht  von 
selbst  öffnet  und  sich  die  Unterlippe  leicht  einklemmt  —  trinkt  et  die 
2  Strich    in  10 — 15  Minuten    mit  leidlich  regelmässigen  Schlucken  hinunter. 

Das  Körpergewicht  wurde  erst  am  10.  Tage  zum  ersten  Male  fest- 
gestellt und  zwar  von  der  Mutter  auf  einer  Küchenwage,  von  deren  Zu- 
verlässigkeit ich  mich  persönlich  überzeugt  habe.  Es  wog  am  10.  Tage  — 
die  Nabelschnur  fiel  erst  4  Tage  später  ab  —  laut  Angabe  der  Matter  1  Pfd., 
bei  der  Gebart  ist  es  zwar,  wie  gesagt,  nicht  gewogen  worden,  soll  aber 
wesentlich  schwerer  und  dicker  gewesen  sein;  am  18.  Lebenstage  stellte  die 
Mutter  ein  Gewicht  von  l^/s  Pfd.,  am  26.  Tage  von  2  Pfd.  auf  derselben 
Wage  fest.  —  Bei  der  ersten  Vorstellung  in  der  Poliklinik  am  18.  VI. 
beträgt  das  Körpergewicht  760  g.  Die  Mutter  bringt  das  Kind  wegen  einer 
Ohrenentzündung. 

Status  praesens:  Gesicht  mit  Ausnahme  der  Nase,  Rücken  und 
Gliedmassen  von  Wollhaaren  bedeckt,  der  Leib  etwas  aufgebläht,  Extremi- 
täten äusserst  mager,  auch  an  Schultern,  Wangen,  Nacken,  Brnsthaat  keine 
Fettbildupg.  Die  Ohrmuscheln  sind  weich,  aber  wohlgeformt.  Nägel  an 
Fingern  und  Zehen  gut  entwickelt  (wie  sie  auch  schon    bei    der  Geburt  ge- 
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wesen  sein  sollen)  and  bis  an  die  Spitze  der  Glieder  reichend.  Die  Aagen 
gut  geö&et,  eine  Pnpillarmembran  Dicht  vorhaodeD.  Der  Herzschlag  kräftig, 
182  mal  in  der  Minute,  Radialispals  eben  fühlbar;  der  linke  Hoden  noch  im 
Unterleib,  der  rechte  im  HodcDsack  dentiich  za  f&hlen.  Temperatur  im 
After  35,0. 

Schftdeln&hte  geschlossen,  Schädel  hart. 

Kopfomfang  25,5  cm. 

Brustamfang  19,5  cm. 

Körperlänge  35,3  cm. 

Otitis  med.  sinistra  mit  Vereiterang  der  präaurikularen  Drüse. 

20.  VI.    Etwas  Soor.    Temp.  34,3. 

22.  VI.    Temp.  36,8.     Gewicht  800  g. 

Da  die  Mutter  trotz  wiederholter  Aufforderung,  uns  das  Kind  zu  über- 
lassen, um  es  in  die  Couyeuse  zn  tun  und  mit  Ammenmilch  zu  futtern,  sich 
nicht  zn  einer  Trennung  entschliessen  kann,  wird  der  Versuch  mit  künst- 
lichen Nährpräparaten  gemacht. 

Ordination:  2  stündlich  1  Teelöffel  Milch  :  2  Esslöffel  Wasser  +  V« 'Tee- 
löffel Biederts  Ramogen -f- V4 'Teelöffel  Soxhlets  Nährzncker  >). 

23.  VI.  Niest  viel.    Stuhlgang  gelb,  breiig.  Kein  Erbrechen.  36,3.  810  g. 
26.  VI.    36.4.    850  g. 

30.  VI.    880  g. 

8.  VII.     Eopfumfang  über  Tub.  frontal.  26,0  cm. 
Protub.  occipit-Nasen Wurzel  16,5  cm. 

Von  Ohransatz  zu  Ohransatz  14,5  cm. 

9.  VII.    950  g. 

13.  VII.    Otitis  geheilt. 

Kopfmasse:    Längsdurchmesser  9,0  om. 

Quer  „  7,2     . 

Schräg        „  8,0    , 

15.  VII.  Trinkt  seit  gestern  in  24  Stunden  nur  4  Strich.  Es  wird  in 
der  Poliklinik  Ammenmilch  mit  Pipette  durch  die  Nase  eingeflösst. 

Ordination:    Abreibung    mit  Kamp herspiritus.    Heisse  Umschläge   auf 
den  Kopf.    2  stündlich  2  Tropfen  Rhabarberwein. 
Gewicht  960  g.    36,0. 

16.  VII.     Trinkt  wieder  aus  der  Flasche. 

20.  VII.    Trinkt  jetzt  1  stündlich  1  Strich  der  erstgenannten  Mischung. 

Querdnrchmesser  der  S eh u Item  10,8  cm. 
^     ^    Hüften         6,6     . 

Schreit  kräftig. 

22.  VII.  Hydrocele  dextra.  Trinkt  schlecht.  Etwas  Schnupfen.  Seit 
▼orgestem  sind  Brustwarzen  vorhanden,  vorher  war  an  den  betreffenden 
Stellen  nnr  eine  kleine  Vertiefung. 

Kopf  um  fang  26,0  cm. 

Brustumfang  22,3  cm. 

Körperlänge  36,7  cm. 

^)  Eine  genaue  Berechnung  der  täglichen  Nahrungsaufnahme  war  nicht 
möglich.  Trotz  der  grossen  Sorgsamkeit  der  Mutter  war  bei  den  ungünstigen 
wirtschaftlichen  Verhältnissen  die  erforderliche  Pünktlichkeit  in  der  Wartung 
nicht  erziel  bar. 

Jahrbuch  f.  Kinderhell  knnde.    N.  F.    LX.  Heft  2.  25 
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25.  VII.    Trinkt   2  stündlich    U/t  Strich.    Geringe  Dyspepsie.     1020  g 
29.  VII.    Seit  gestern  nnr  2  Strich  getranken.    Rhonchi    über  beiden 
Langen.    Augen  eitern -etwas.    Starker  Schnapfen.    Am  rechten  Unterkiefer 
haselnassgrosse  harte  Schweliang.    88,6.     1000  g. 

81.  VIT.  Submaxillardrüsen  beiderseits  geschwollen.  Aas  der  Nase  ent- 
leeren sich  schleimig-eitrige  and  membranöse  Massen :  Rhinitis  fibrinosa.  88,2. 

I.  VIII.     Aus  der  Nase  wurden  yiele  Membranen   ausgestossen.    87,0. 

3.  VIII.  babmaxillardrfisen  beiderseits  sehr  stark,  flaktaierend.  Otitis 
med.  ac.  dextra.    86,4. 

4.  VIII.  Aus  den  Drüsen  Eiter  aspiriert.  Ulcas  catarrh.  corneae  dextr. 
6.  VIII.  Submaxillardrüsen  wieder  mehr  geschwollen.  86,5.  1120  g. 
8.  VIII.     Rhonchi.    Seröser  Schnupfen. 

II.  VIII.  Trinkt  schlechter.  Grosse  Drüsenabszesso.  Eiter  aspiriert. 
1100  g. 

12.  VIII.  Beide  Aagen  trocken.  Corneae  getrübt.  Atmang  stöhnend. 
Abends  8  Uhr  Exit  let. 

Zur  WurdiguDg  dieses,  in  mancherlei  Hinsicht  bemerkens- 
werten Falles  bedarf  es  in  erster  Linie  einer  genaueren  Analyse 
des  Alters  und  der  Eörpermasse  der  Frucht. 

Eine  objektive  Handhabe  zur  Altersbestimmung  lebender 
Frühgeburten  haben  wir  in  der  Prüfung  der  Enochenkerne 
im  Röntgenbild. 

Nach  Toi  dt  ^)  entwickelt  sich  der  Knochenkern  im  Oalcaneus 
Ende  des  6.  oder  Anfang  des  7.  Fötalmonats,  im  Talus  Ende 
des  7.  oder  Anfang  des  8.  Monats  *).  In  der  unteren  Epiphyse 
des  Femur  beginnt  die  Ossifikation  erst  Anfang  oder  Mitte  des 
9.  Monats;  die  Existenz  dieses  Knochenkems  gilt  bekanntlich  als 
Zeichen  für  die  Keife  der  Frucht. 

Die  Breite  des  Knochenkerns  im  Galcaneus  ist  nach  Toi  dt 
in  der  25.-26.  Woche  =  1,0—2,0  mm 

27.-28.      „         =  2,0-3,0     , 
29.-30.      „         =  3,0—5,0     „ 

Auf  dem  am  6.  YII.,  also  am  Ende  der  7.  Lehenswoche 
angefertigten  Röntgogramm  unseres  Kindes  ist  ein  im  längsten 
Durchmesser  4  mm  breiter  Galcaneuskern  und  ein  3  mm  breiter 
Taluskern  deutlich  sichtbar,  ein  Femurkern  nicht  vorhanden. 
Dieser  Befund  steht  nach  den  Angaben  Toldts  in  gutem  Ein- 
klang mit  der  Annahme  eines  Alters  der  Frucht  von  26  Wochen 
bei  der  Geburt,  bezw.  33  Wochen  zur  Zeit  der  Röntgen -Auf- 
nahme. 


0  Prager  med.  Wochenschr.     1879.     S.  135. 

>)  Vergl.  aach  Lambertz,  Die  Entwicklaug  des  menachlichen  Knochen- 
gerüstes etc.   Fortschritte  aaf  d.  Gebiete  d.  Röntgenstrahlen.  Ergftnzongsh.  1. 
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Die  p.  m.  entfernten  EnochenteilQ:  ein  Talus,  Calcaneus  und 
die  antere  Epiphyse .  des  einen  Femur  —  eine  weitere  Sektion 
wurde  nicht  gestattet  —  zeigten  einen  5  mm  breiten  Kern  im 
Calcaneus,  einen  3  mm  breiten  im  .Talus  und  einen  8  mm  langen 
i^nd  6  mm  breiten  Enochenkern    in    der  unteren  Femurepiphyse. 

Da  das  Kind  12  Wochen  lebte,  beim  Tode  also  nach 
unserer  Berechnung  die  26.  -}-  12  =  38.  Woche  vollendet,  mithin 
etwa  den  Zeitpunkt  für  die  Vollreife  erreicht  hatte,  entsprach  das 
Yorhandensein  des  Femurkernes  den  normalen  Yerhältni.ssen. 

Wichtig  für  die  Altersbestimmung. ist  besonders  die  Kor p er- 
lange. Die  am  30.  Lebenstage  konstatierte  Länge  Ton  35,3  cm 
harmoniert  ebenfalls  mit  obiger  Altersschätzung. 

Wie  gering  die  Eörpermasse  dieses  Kindes  waren  und  in- 
folgedessen seine  Lebensaussichten  a  priori,  lehrt  ein  Vergleich 
mit  folgenden  Zahlen. 

Froebelius^)  hat  nach  Mass-  und  Gewichtsbestimmungen 
an  452  Neugeborenen  im  St.  Petersburger  Findelhause  gefunden, 
dass  neben  dem  bedeutenden  Einflnss  des  Gewichtes  auf  die 
Mortalität  sich  das  Verhältnis  der  Körpermasse  sehr  wesentlich 
geltend  macht,  und  die  Beziehungen  von  Kopfumfang  (=  a), 
Brustumfang  (=b),  ^a  Körperlänge  (=  c)  zur  Lebensfthigkeit 
(=  V)  in  Formeln  gebracht. 

Er  findet,  dass  die  Differenz: 

1.  (b — c)  —  (a — b)  um  so  kleiner  wird,  je  kleiner  V  ist,  bei 
den  lebensschwachen  1 — 0  oder  sogar  negativ  werden  kann.  In 
unserem  Falle  (nach  den  bei  der  ersten  Messung  gewonnenen  Zahlen) 
ist  (b— c)  —  (a-b)  =  (19,5—17,65)  —  (25,5-19,5)  =  —  4,15. 

2.  b  darf  höchstens  um  2 — 3  cm  geringer  sein  als  a,  wenn 
die  Prognose  günstig  bleiben  soll;  in  unserem  Fall  a — b  =  6. 

3.  Unter  derselben  Bedingung  darf  b — c  nicht  unter  7  cm 
sinken ;  in  unserem  Fall  b — c  =  1 ,85. 

Bei  Durchsicht  der  Literatur  nach  gleich  kleinen  Früh- 
geburten unter  2  Pfund,  die  wenigstens  einige  Monate  am  Leben 
blieben,  findet  man  sieben  von  Ahlfeld ^)  und  von  Miller*) 
zusammengestellte  Fälle. 

1)  Refer.  Jahrb.  f.  Kinderhellk.     N.  F.     Bd.  8.    S.  474. 

>)  Arch.  f.  Gyn&kol.    Bd.  8.     1875.     S.  194. 

>)  Jahrb.  f.  Kinderhellk.  Bd.  25.  1886.  S.  179.  Die  von  Miller 
zitierte  Arbeit  yon  Galingwood,  welche  eine  Zasammeostellang  der  ein- 
schlägigen Fälle  enthalten  soll  and  der  er  auch  die  obigen  Fälle  2->5  ent- 
nommen zu  haben  scheint,  ist  mir  trotz  emsigen  Snchens  aufzafinden  nicht 
gelungen. 

25* 
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1.  d'Outrepont:  27.  Schwangerschaftswoche.  IVj  Pfund 
schwer,  IS^jt  Zoll  lang,  zu  11  Jahr  noch  am  Leben. 

2.  Bock  er:  26.  Schwangerschaftswoche.  1"/^  Pfund  schwer, 
14  Zoll  lang,  lebte  P/s  Monat. 

3.  Annan:  24.  Schwangerschaftswoche.  IVs  Pfund  schwer, 
18  Zoll  lang,  lebte  4  Monate. 

4.  Barker:  23.  Schwangerschaftswoche.  1  Pfund  schwer, 
11  Zoll  lang,  lebte  4Va  Jahre. 

5.  Home:  18.  Schwangerschaftswoche.  1  Pfand  schwer, 
8  Zoll  lang,  lebte  9  Jahre. 

6.  Hencke  and  Fleischmann:  26.  Schwangerschaftswoche. 
735  g  schwer,  32,1  cm  lang,  lebte  10  Tage. 

7.  Rodman:  ?  Schwangerschaftswoche.  822  g  schwer,  33  cm 
lang,  lebte  nach  4  Monaten  noch. 

Von  diesen  Beobachtungen  besitzt  die  meiste  Ähnlichkeit 
mit  dem  unsrigen  der  vielfach  zitierte  Fall  von  d'Outrepont, 
der  sorgfaltig  beschrieben  ist  und  von  Ahlfeld  ^)  ausführlich 
referiert  wird.  Dieses  Kind  erhielt,  wie  unser  Patient,  dauernd 
nur  künstliche  Nahrung  [während  das  Kind  von  Rodman  *)  nur 
die  ersten  Tage  eine  —  allerdings  sehr  unzweckmässige  —  künst- 
liche Nahrung  bekam],  wurde  aber  von  vornherein  und  dauernd 
während  der  ersten  Monate  sorgfältig  vor  jeder  Abkühlung  behütet. 

Wie  viel  ungünstiger  war  das  Schicksal  unseres  kleinen 
Patienten,  der  in  den  ersten  Stunden  einer  exorbitanten  Ab- 
kühlung ausgesetzt  blieb.  Dabei  ist  aus  bekannten,  nicht  näher 
zu  erörternden  Gründen  ^  gerade  die  initiale  Abkühlung  besonders 
zu  fürchten. 

Auch  später  blieb  die  Pflege  so  unhygienisch  wie  nur  denk- 
bar: das  Kind  wurde  ambulatorisch  behandelt,  auch  bei  un- 
günstiger Witterung  in  die  Anstalt  gebracht,  die  Wärmezufuhr 
war  ungenügend,  und  es  erhielt  künstliche  Nahrung.  Trotzdem 
nahm  es,  zeitweilig  unter  unsem  Augen,  an  Gewicht  zu:  von 
760—1010  g  in  25  Tagen  und  wuchs  von  35,3 — 30,7  cm  in 
5  Wochen.  Auch  sonst  bewies  es  eine  erstaunliche  Energie  durch 
kräftiges  Schreien  und  Strampeln  und  hätte  wohl  —  wäre  es  der 
Eiterinfektion  entgangen,  der  die  kleinen  Frühgeburten  leicht 
zum  Opfer  fallen  —  ein  höheres  Alter  erreichen  können. 

i)  1.  c. 

')  Edinburgh  med,  Jouro.     1815.    Vol.  XL 

>)  Vergl.  Finkelstein:  Über  die  Pflege  kleiner  Fr&bgebarten.  Tber. 
d.  Gegenwart.     1900.     S.  109. 
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Über  angeborene  Agenesie  einer  Lunge. 

Von 

Dr.  E.  OBERWARTH. 

Einseitiger  Limgendefekt,  an  sich  eine  seltene  Anomalie, 
kann  entstehen  durch  primäre  Missbildung,  indem  sich  alle 
Bronchial-  und  Gefässäste  in  einem  unpaaren  Organ  verzweigen 
oder  durch  Entwicklungshemmung  der  wohlangelegten  Lunge 
infolge  intrauterin  abgelaufener  Erkrankung  oder  endlich  durch 
Verkümmerung  im  extrauterinen  Leben  nach  frühzeitig  oder  erst 
in  späteren  Jahren  eingetretenen  pathologischen  Veränderungen. 
Gewöhnlich  ergibt  sich  weder  aus  der  klinischen  Beobachtung, 
noch  aus  der  Autopsie  mit  genügender  Sicherheit,  welche  dieser 
drei  Möglichkeiten  im  einzelnen  Falle  vorliegt,  so  dass  die  Eift- 
stehungsart  der  Anomalie  meist  im  Dunkel  bleibt.  Die  vor- 
liegende Beobachtung  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  der  ana- 
tomische Befund*)  in  seltener  Eindeutigkeit  auf  die  Genese  der 
Missbildung  hinweist. 

Am  28.  IV.  1903  wnrde  die  am  13.  XII.  1902  geborene  Lisbeth  S. 
in  die  Poliklinik  gebracht.  Das  Kind  war  ein  Zwilling;  der  andere  Zwilling 
zeigte  keine  auffallenden  Anomalien.  Die  Schwangerschaft  verlief  normal. 
Ein  Brader  der  Mutter  hatte  einen  Wasserkopf  und  starb  25  Jahre  alt  im 
Siechenhause.     Hereditäre  Belastung  liegt  sonst  nicht  vor. 

Das  Kind  wnrde,  wie  die  Mutter  angibt,  asphjktisch  geboren  und  die 
Atmung  von  der  Hebamme  durch  Schultzesche  Schwingungen  in  Crang 
gebracht.  Das  Geburtsgewicht  betrug,  wie  die  Hebamme  auf  einer  Kuchen- 
wage  festgestellt  haben  soll,  l'/s  Pfund. 

Das  Kind  wurde  uns  wegen  Dyspepsie  zugeführt  und  erkrankte  einen 
Monat  sp&ter  an  Pneumonie.  Man  hörte  auf  der  linken  Brustseite  feuchtes 
Rasaele,  w&hrend  aul  der  ganzen  rechten  Seite  der  Perkussionsschall  gedämpft 
war;  vorn  rechts  oben  war  lautes  Bronchialatmen  zu  hören.  Dieser  Befund 
blieb  fast  eine  Woche  bestehen  und  führte  zur  Diagnose  eines  Ergusses  im 
rechten  Pleuraraum.     Die  daraufhin  rechts  hinten  unten  ausgeführte  Punktion 


^)  Das  Präparat  wurde  im  Verein  für  innere  Medizin  zu  Berlin  am 
30.  XL  1908  demonstriert  und  befindet  sich  in  der  Sammlung  von  Prof. 
V.  Haasemann  (1904,  No.  2)  im  pathologischen  Institut  des  Berliner  städt. 
Krankenhauses  im  Friedrichshain. 
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blieb  negativ.  Als  der  Langenbefund  l^t  Wochen  sp&ter  anver&ndert  blieb, 
warde  eine  zweite  Pnoktion  ausgeführt,  die  nur  etwas  Blut  ergab.  2  Tage 
sp&ter  wurde  das  Kind  an  unserer  Poliklinik  Yon  einem  Kollegen,  der  es 
jetzt  zum  ersten  Male  sah,  zum  dritten  Male  an  der  gleichen  Stelle  mit 
demselben  negativen  Resultat  punktiert.  Im  Laufe  der  n&chsten  Zeit  Änderte 
sich  das  Befinden  des  Kindes  nicht  wesentlich.  Eine  grosse  Bl&sse  fiel 
dauernd  auf,  und  sein  Körpergewicht  hielt  sich  trotz  sorgfältigster  Em&hniDg 
konstant  auf  8  Kilo. 

Vorübergehend  wurde  festgestellt,  dass  eine  Herzd&mpfung  links  vom 
Stemum  fehlte,  hingegen  rechts  nachweisbar  war.  Der  Langenbefund  blieb 
dauernd  unverändert,  Milz  und  Leber  überragten  an  verschiedenen  Unter- 
suchungstagen  um  ca.  2  Querfinger  den  Rippenbogen.  Das  letzte  konstatierte 
Körpergewicht  zu  s/4  Jahren  betrug  3160  g.  Im  12.  Lebensmonat  starb  das 
Kind,  nachdem  es  kurz  vorher  laut  Angabe  der  Mutter  Zeichen  von  Knrx- 
atmigkeit  und  Erstickungsanfällen  dargeboten  hatte. 


R.  Lunge 

-  R.  Bronchus 
R.  Lungenvene 


Unsere  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  lautete:  » Ausgedehnte  alte,  irrepa- 
rable Lungenatelektase." 

Eine  vollständige  Sektion  wurde  vom  Vater  verweigert  und  nur  ein 
kleiner  Brustschnitt  gestattet.  Ein  klarer  Überblick  über  die  topographischen 
Verhältnisse  des  Thoraxraumes  war  somit  nicht  ermöglicht.  Der  unter  diesen 
erschwerenden  Umständen  von  Herrn  Privatdozeut  Dr.  Neu  mann  auf- 
genommene Befund  ergab  etwas  seröse  Flüssigkeit  im  linken  Pleuraraum. 
Die  Form  des  Thorax  war  normal;  die  linke  Lunge  sehr  gross;  rechts  nur  ein 
kleiner,  überall  verwachsener  Lungenlappen  im  unteren  Teil  des  Brustraums 
und  ebenfalls  rechts  das  Herz. 

An  den  Brastorganen  fällt  nun  sofort  auf,  dass  an  Stelle  des  rechten 
Lungenflügels  sich  ein  luftleeres  Läppchen  von  6  cm  Höhe,  4  cm  Breite  und 
2Vt  cm  Dicke  vorfindet.  Die  linke  Lunge  ist  besonders  im  unteren  Lappen 
hepatisiert  und  erscheint  vergrössert,  wahrscheinlich  infolge  der  Entzündung. 
Auf  echte  Hypertrophie  hindeutende  Vergrösserung  der  Alveolen  oder  Ver- 
dickung der  Septa  sind  im  mikroskopischen  Bilde  nicht  erkennbar,  es  zeigt 
vielmehr  nur  zahlreiche  bronchopneumonische  Herde. 
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Die  Laftröhre  ist  normal,  desgleichen  der  Abgang  der  beiden  Bronchien ; 
diese  sind  hier  gleich  weit  and  zeigen  maki;oskopisch  —  eine  mikroskopische 
Untersachang  anterblieb,  um  das  Pr&parat  nicht  zu  zerstören  —  dasselbe 
Aussehen,  sowohl  der  knorpeligen  Wand,  wie  der  Schleimbautauskleidung. 
Während  sich  aber  der  linke  Bronchus  in  normaler  Weise  yer&stelt,  endet 
der  rechte  etwa  ^/s  cm  unterhalb  der  Bifarkation  blind,  und  eipe  Fortsetzung 
ist  nirgends  zu  entdecken. 

Das  Rudiment  ist  einlappig,  solid,  d.  h.  frei  Yon  Höhlen  und  Cysten, 
pigmentlos  und  war  am  frischen  Pr&parat  von  granweisser  Farbe.  Es 
ermangelt,  wie  gesagt,  des  zuführenden  Bronchus,  besitzt  aber  seinen  Lungen- 
arterien- und  -Tcnenast.  Es  fühlt  sich  im  Zentrum  hart  und  körnig  an,  am 
Rande  weich  und  schlaff.  Es  ist  umhüllt  von  der  yerdickten  Pleura«  Auf 
dem  Durchschnitt  sieht  man  makroskopisch  im  Zentrum  weisse  Bindegewebs- 
züge  und  klaffende  Bronchiallumina,  auch  Knorpel  von  Bronchialwandungen. 
Der  Rand  des  Rudiments  wurde  mikroskopisch  untersucht.  Er  besteht  aus 
lymphatischem  Gewebe;  Lungenalyeolen  sind  nicht  vorhanden,  wohl  aber 
sieht  man  neben  Gef&ssdurchschnitten  mit  kubischem  Epithel,  vereinzelt 
auch  mit  Zylinderepithel  ausgekleidete  Bronchiallumina. 

Aus  dem  Vorhandensein  dieser  Bronchien  geht  hervor,  dass  ursprünglich 
der  reehte  Bronchus  mit  dem  L&ppohen  in  Verbindung  gestanden  haben 
muss,  da  sich  sonst  diese  Gebilde  hier  nicht  vorfinden  könnten,  mit  anderen 
Worten,  dass  das  L&ppchen  die  in  der  Entwicklung  gehemmte,  aber  ur- 
sprünglich normal  angelegte  rechte  Lunge  darstellt.  Das  Entwicklungs- 
Stadium  dürfte  nach  Sch&tzung  von  Herrn  Prof.  v.  Hansemann,  der  die 
Güte  hatte,  das  Pr&parat  zu  begutachten,  etwa  dem  2.— 3.  Fötalmonat  ent- 
sprechen. 

Aus  der  anatomischen  Beobachtung  ergibt  sich  des  weiteren,  dass  die 
Unterbrechung  des  Bronchus  das  prim&re  Ereignis  war  und  die  Lungen- 
verkümmerung  verursacht  hat.  Welcher  Prozess  zu  der  Abschnürung  des 
Bronchus  führte,  l&sst  sich  aus  dem  Pr&parat  nicht  erschliessen;  für  heredit&re 
Syphilis,  an  die  zu  denken  w&re,  liegt  sonst  kein  Anhalt  vor. 

Das  Wesentliche  kurz  zusammengefasst,  ergibt  sich  folgendes: 
Ein  etwa  einjähriges  Mädchen  stirbt  an  einer  Lungenentzündung. 
Die  Autopsie  zeigt  Hepatisation  der  grossen,  aber  sonst  normalen 
iinken  Lunge,  statt  der  rechten  Lunge  ein  kleines  luftleeres,  ein- 
lappiges Gebilde,  in  dem  sich  zwar  kein  Lungengewebe,  wohl 
aber  Bronchial  Verzweigungen  nachweisen  lassen.  Ein  Lungen- 
arterien- und  Yenenast  tritt  hinein,  hingegen  fehlt  die  Verbindung 
mit  dem  Hauptbronchus,  welcher  kurz  unterhalb  der  Bifurkation 
blind  endigt.  Das  Vorhandensein  der  Bronchien  beweist,  dass 
ursprünglich  das  Läppchen  mit  dem  Hauptbronchus  in  Verbindung 
gestanden  haben  muss,  dass  es  mithin  nichts  anderes  ist  als  die 
normal  angelegte  rechte  Lunge,  welche  in  einem  frühen  Ent- 
wicklungsstadinm  stationär  geblieben  ist,  oifenbar  infolge  der 
Unterbrechung  des  Bronchus.    Welcher  Prozess  zu  dieser  geführt 
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hat,  ergibt  sich  zwar  nicht  aus  der  aDatomischen  Betrachtung, 
wohl  aber,  dass  er  ganz  im  Beginn  der  Fötalzeit  eingesetzt  hat. 
Es  liegt  also  eine  intrauterine  Verkümmerung  des  normal 
angelegten  Organes  vor. 

Der  nicht  kleinen  Kasuistik  über  angeborene  einseitige 
Lungenagenesie,  welche  in  den  Arbeiten  von  Schuchardt^),  Woll- 
mann*) und  Neisser*)  zusammengestellt  und  erörtert  ist,  ent- 
nehmen wir  die  drei  folgenden  Beobachtungen,  in  denen  analog 
der  unsrigen  der  Verschluss  des  Hauptbronchus  als  Entstehungs- 
arsache anzusehen  ist. 

Ponfick^)  beschreibt  bei  einem  5  Tage  alten,  sonst  wohl- 
gebauten Mädchen,  das  unter  zunehmender  Dyspnoe  und  starker 
Gyanose  starb,  eine  Verkümmerung  des  rechten  Lungenflügels 
zu  einem  kleinen,  luftleeren,  eiförmigen  Gebilde,  in  das  der  rechte 
Bronchus  mit  einer  halsartigen  Einschnürung  eintritt,  während 
er  von  der  Bifurkation  bis  hierher  in  Länge,  Breite  and  Be- 
schaffenheit durchaus  dem  der  gesunden  Seite  gleicht.  In  dem 
Rudiment  ist  auf  kurze  Strecken  ein  Hauptbronchialstamm  ver- 
folgbar,  der  eine  grössere  Zahl  kleiner  Seitenäste  entsendet.  Es 
zeigt  alTeoläre  Struktur,  wenngleich  mit  starker  Verbreiterung 
and  Sklerosierung  der  Scheidewände. 

Noch  grössere  Ähnlichkeit  mit  dem  unsrigen  zeigt  der  Fall 
von  Ratjen^).  Hier  endigt  der  linke  Bronchus  einen  Zoll  unter- 
halb der  Bifurkation  blind,  an  seinem  Ende  sperrt  eine  quere 
Leiste  das  Lumen,  aber  das  den  Bronchus  umgebende  Binde- 
gewebe setzt  sich  weiter  fort,  und  1^/,  Zoll  tiefer  nimmt  der 
JBronchus  wiederum  mit  einem  blinden  Ende  von  neuem  seinen 
Anfang;  er  war  also  nur  von  einem  Bindegewebsstreifen  unter- 
brochen. Die  ganz  kleine,  völlig  atelektatische,  platte  linke  Lunge 
zeigt  eine  deutliche  Andeutung  zweier  Lappen.  Der  Patient  erreichte 
ein  Alter  von  49  Jahren,  ohne  je  an  Atembeschwerden  gelitten 
zu  haben.  Die  linke  Lunge  war  von  grauer  Farbe,  zeigte  ziemlich 
viel  Pigment;  sie  war  luftleer,  die  grösseren  Bronchien  waren 
ausgebildet,    sie  klafften  und  ihr  Schleimhautsekret  hatte  sich  an 


i)  Virchows  Arch.    Bd.  101.     1885. 

>)  Ein    Fall    von    Agenesie    der    linken   Lange    mit   Bronchiektasiea. 
Inaagnr.-Diss.    Dresden.     1891. 

.       s)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  42.     1901. 
*)  Virchows  Arch.     Bd.  50. 
»)  Virchows  Arch.    Bd.  38.     1867. 
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den  Broncliialverzweigttngen  zu  Eonkremeatpfröpfen  eingedickt. 
Ein  schwacher  Ast  der  Arteria  pulmonalie  ramifizierte  sich  in 
der  Longe. 

Rat  Jen  hat  seinem  Falle  eine  Abbildung  beigefügt,  die  der 
unsrigen  ähnelt.  Die  bindegewebige  Fortsetzung  des  auch  bei 
ihm  blind  endigenden  Bronchus  ist  wahrscheinlich  das  Yorstadiam 
eines  Prozesses,  analog  demjenigen,  der  in  unserem  Falle  zu  voll- 
ständiger Abschnürung  geführt  hat. 

Während  die  Beobachtung  von  Ponfick  als  fötale  Agenesie 
anerkannt  werden  muss,  ist  bei  Ratjen  die  Entstehungszeit  un- 
sicher. Vom  Autor  selbst  als  intrauterin  abgelaufen  gedeutet, 
wird  der  Prozess  von  Schuchardt*)  u.  A.  wegen  des  Pigment- 
gehaltes des  Lungenrudiments  in  das  extrauterine  Leben  verlegt. 

Ähnliche  Schwierigkeit  bei  Bestimmung  der  Entstehungszeit 
ergab  die  dritte  zu  besprechende  Beobachtung.  Sie  ist  von 
Böhmer  und  Borchert')  mitgeteilt  und  zeigt  grosse  Ähnlich- 
keit mit  der  von  Ratjen.  Auch  hier  eine  Unterbrechung  des 
Bronchus  durch  einen  lumenlosen  narbigen  Strang.  An  diesen 
schliesst  sich  eine  sackartige  Ektasie  der  Bronchien,  gefüllt  mit 
zu  Atherombrei  verdicktem  Bronchialsekret.  Wie  bei  Ponfick 
zeigt  die  verkümmerte  Lunge  alveoläre  Struktur  mit  Verdickung 
der  lobulären  Septen  und  Sklerosierung  der  Interalveolarräume. 
Die  Entstehungszeit  der  Obliteration  des  Bronchus  wird  in  die 
erste  Kindheit  verlegt,  als  Ätiologie  hereditäre  Syphilis  ver- 
mutet.    Der  Thorax  war  wohl  gebildet. 

Wie  oben  erwähnt,  war  auch  bei  unserem  Falle  eine  Thorax- 
difformität  nicht  vorhanden.  Sie  scheint  nach  den  in  der  Literatur 
vorhandenen  Angaben  bei  angeborener  sowie  bei  früherworbener 
LoBgenatrophie  in  der  Regel  zu  fehlen,  während  beim  Erwachsenen 
der  Thorax  auf  der  Seite  der  Lungenschrumpfung  einzusinken  pflegt. 

Neisser'),  welcher  diese  Erscheinung  sorgfaltig  analysiert, 
weist  darauf  hin,  dass  bei  dem  energischen  und  zugleich  an- 
passungsföhigen  Eörperwachstum  in  der  ersten  Lebenszeit  ein 
schneller  Ausgleich  gestörter  intrathorakaler  Druckverhältnisse 
zu  Stande  kommt.  Die  gesunde  Lunge  wächst  in  die  leere 
Brusthälfte    hinein.     Der  Thorax    bleibt    auf  der  gesunden  Seite 

1)  1.  c. 

>)  Ein  Fall  von  Versohl ass  des  Hauptbronchus  mit  Langenscbrumpfang. 
Aus  dem  stidt  Krankenhaus  am  Urban  in  Berlin.    Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med. 
s)  ZeitMhr.  f.  klin.  Med.    Bd.  42.     1901. 


^ 
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gegenüber  der  Norm  zarQck  und  wird  auf  der  affizierten  durch 
das  Herz,  die  rudimentäre  und  die  hypertrophierte  Longe  vika- 
riierend ausgedehnt. 

Indem  die  kranke  Thoraxhälfte  bei  den  Atembewegungen 
um  so  mehr  beteiligt  wird,  je  weiter  die  gesunde  Lunge  hinuber- 
ragt,  wird  auch  von  Seiten  der  sich  anpassenden  Atmungsmecbanik 
einer  Thoraxverbiegung  entgegengearbeitet. 

Das  Fehlen  der  Thoraxanomalie  erschwert  die  Diagnose 
eines  einseitigen  Lungendefektes  und  kann,  wie  wir  sahen,  zur 
irrtümlichen  Annahme  eines  Pleuraergusses  und  zur  Probepunktion 
verleiten,  wobei  das  bei  fehlender  Lunge  der  seitlichen  Thorax- 
wand anliegende  Herz  der  Gefahr  einer  tödlichen  Verletzung  aus- 
gesetzt  ist* 


4. 

(Aus  der  Nervenabteilaog.    Dr.  S.  Kali  sc  her.) 

Bericht  fiber  1150  Fälle  von  Nervenkrankheiten 
im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  FRITZ  SCHIFFER, 

I.  Afslstenten  an  der  PoUkllnik. 

In  nachfolgender  Arbeit  sind  die  Fälle  verwertet  worden, 
die  in  der  Nervenabteilung  der  Einderpoliklinik  des  Privatdozenten 
Herrn  Dr.  H.  Neumann  vom  Jahre  1894 — 1902  zur  Beobachtung 
kamen:  es  sind  im  ganzen  ca.  1147  Fälle.  Die  diesbezQglichen 
Kinder  sind,  nachdem  sie  in  den  anderen  Abteilungen,  und  zwar 
vorwiegend  der  inneren,  untersucht  waren,  dem  Nervenarzt  zur 
näheren  Untersuchung  und  weiteren  Beobachtung  resp.  Behandlung 
überwiesen  worden. 

In  allen  Fällen,  bei  denen  eine  Augenuntersuchung  erwünscht 
erschien,  wurde  sie  in  der  augenärztlichen  Abteilung  (Dr.  S.  Gins- 
berg, später  Dr.  Spiro)  vorgenommen. 

Es  sei  gleich  hier  bemerkt,  dass  für  unsere  Arbeit  nur  die 
Krankengeschichten  von  Kindern  benutzt  sind,  die  längere  Zeit 
in  Beobachtung  auf  der  Nervenabteilung  gestanden  haben,  und 
bei  denen  wir  über  die  Diagnose  uns  volle  Aufklärung  verschaffen 
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koDBten.  Kinder  dahiogegen,  die  wir  nur  einmal  oder  flüchtig 
gesehen  haben,  und  bei  deoen  das  Erankheitsbild  Zweifel  an  der 
Diagnose  aufkommen  liess,  sind  hier  nicht  berücksichtigt  worden. 

Ein  anderer  Teil  der  Nervenerkrankungen  bei  Kindern,  wie 
z.  B.  viele  Fälle  von  der  so  häufigen  Kinder-Tetanie,  Eklampsie^ 
Meningitis  u.  s.  w.,  entging  der  nervenärztlichen  Beobachtung 
gänzlich,  weil  dieselben  es  versäumten,  die  Sprechstunde  des 
Nervenarztes  aufzusuchen  oder  derselben  gar  nicht  erst  über- 
wiesen wurden. 

Was  uns  nun  bewogen  hat,  dies  Material  einem  grösseren 
Kreise  zugänglich  zu  machen,  ist  der  Umstand,  dass  die  hier 
verarbeiteten  Krankheitsfalle  sich  von  denjenigen,  die  sonst  in 
Nervenpolikliniken  vorkommen,  dadurch  unterscheiden,  dass  aus 
einer  grösseren  allgemeinen  Sprechstunde  fast  alle  Nervenfalle 
zur  Untersuchung  kamen,  unabhängig  davon,  ob  die  Mütter  die 
spezialistische  Hilfe  in  Anspruch  nehmen  wollten  oder  nicht:  es 
prägt  sich  unter  unseren  Verhältnissen  das  zahlenmässige  Vor- 
kommen der  einzelnen  Krankheiten  weit  deutlicher  aus.  Auch 
konnte  durch  die  Behandlung  in  anderen  Abteilungen  der  Poli- 
klinik eine  besonders  genaue  Aufklärung  der  Familien-Anamnese, 
sowie  voraufgegangener  oder  bestehender  somatischer  Affektionen 
gegeben  werden. 

Um  nicht  zu  weitläufig  zu  sein,  ist  es  vermieden  worden, 
einzelne  Fälle  ausführlich  zu  erörtern  oder  auf  die  einschlägige 
Literatur  einzugehen.  Die  Einreihung  der  einzelnen  Krankheits- 
gruppen geschah  nach  beifolgendem  Schema,  wobei  zu  berück- 
sichtigen ist,  dass  jeder  Fall  nur  einmal  erwähnt  wurde,  auch 
wenn  er  Komplikationen  zeigte,  wie  z.  B.  cerebrale  Kinderlähmungen 
mit  Epilepsie  oder  Nervositas  mit  Tic,  Gephalaea  mit  Hysterie; 
diese  Fälle  wurden  nur  unter  die  vorwiegenden  odor  ursächlichen 
Krankheitsbilder  rubrifiziert. 

Die  Krankheitsbilder  wurden  in  folgende  Gruppen  eingereiht: 
I.  organische  Erkrankungen  (897  Kinder): 

a)  des  Gehirns  (283  Kinder): 

Meningitis  (32),  Encephalitis  (12),  Hydrocephalus  (19), 
Idiotie  (92),  cerebrale  Kinderlähmung  [Littlesche  Krank- 
heit (76)],  Tumoren  (6),  syphilitische  Erkrankungen  des 
Nervensystems  (46); 

b)  des  Rückenmarkes  (53): 

Poliomyelitis  (36),  Spondylitis  (11),  Spina  bifida  (6); 

c)  der  Hirn-  und  peripherischen  Nerven  (52): 
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Facialislähmung    (21),     diphtherisclie    Lähmungen     (14), 
Sympathicus- Lähmungen    (2),    Entzündungen    der    peri- 
pherischen Nerven  (7),  angeborene  Lähmungen  (8); 
d)  der  Muskeln  (9); 

IL  funktionelle  Psychosen  und  Neurosen  (741); 

Psychosen  (16),Imbecillitas(100),CephaläaundMigräne(97), 
Epilepsie  und  Petit  mal.  (118),  Chorea  (122),  Maladie 
des  Tics  (23),  Hysterie  (71),  Nervositas  (94),  Morbus 
Basedowii  (32),  Tetanie  und  Laryngospusmus  (43),  Spasmus 
nutans  (25); 

IIL  Di  versa  (9): 

habitueller  Hochstand  der  Scapula  (3),  angeborene  Kon- 
trakturen (2),  sonstige  Bildungsanomalien  (4). 

Mit  Entzündungen  der  Hirnhäute  beobachteten  wir  32Kinder, 
die  sich  ätiologisch  folgen dermassen  gliedern  lassen: 
7  Kinder  litten  an  einfacher  akuter  Meningitis; 
13  an  Meningitis  tbc.  (dies  ist  ein  nur  kleiner  Teil  der  überhaupt 

in  der  Poliklinik  beobachteten  Fälle,  cf.  Einleitung); 

1  mal  trat  sie  im  Verlauf  von  Pertussis  auf; 

3  mal    entwickelte    sie    sich   im  Anschluss  an  eine  Influenza    und 
zeigte  einen  günstigen  Verlauf; 

2  mal  im  Verlauf  einer  Otitis  media  und  bei 

3  Kindern  trat  sie  in  der  epidermischen  Form  der  cerebrospinalen 

Meningitis  in  Erscheinung;  bei 
3  anderen  Kindern  betraf  sie  besonders  die  hinteren  Schädelteile, 
2  dieser  Kinder  genasen  unter  Verlust  des  Gehörs.  Der 
Verlauf  der  Erkrankung  war  ein  langsamer,  chronischer  und 
war  durch  starke  Spasmen  der  Extremitäten,  der  Nacken- 
und  Rückenmuskulatur  ausgezeichnet:  ein  Zusammenhang 
mit  Lues  konnte  nicht  konstatiert  werden. 

Mit  Encephalitis  beobachteten  wir  12  Kinder:  bei  drei 
war  sie  im  Verlauf  von  Pertussis  eingetreten  und  mit  psychischen 
Störungen  verbunden,  und  zwar  zeigte  ein  zweijähriger  Knabe 
ein  stupuröses  Verhalten,  ein  vierjähriges  Mädchen  bot  das  Bild 
<ler  akuten  Verwirrtheit  dar. 

Bei  2  Kindern  war  sie  nach  Influenza  aufgetreten; 
1  mal  beobachteten  wir  sie  nach  Masern  und  in  einem  Falle  war 

die  Ursache  ein  Trauma; 
o  andere  Kinder    traten    in    unsere  Behandlung  mit  abgelaufenen 

Prozessen,  bei  denen  aus  der  Anamnese  und  nach  vorhandenen 
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Lähmungen  etc.  die  Diagnose  auf  Encephalitis  gestellt  werden 

konnte; 

19  Kinder  traten  in  unsere  Behandlung,  die  einen  Hydrocephalu» 

hatten:    16  Knaben,    4  Mädchen;    8  Kinder    gehörten    dem 

Sänglingsalter^)  an  (6  m.,  3  w.),  die  anderen  waren  ein  bis 

sieben  Jahr  alt,    als  sie   in  unsere  Behandlung  traten.     Bei 

6  Kindern    gaben  die  Mütter  an,    dass  das  Kind  schon  seit 

Geburt    einen    grossen    Kopf    gehabt    hätte    (darunter    ein 

8  Monatskind  und  bei  zwei  weiteren  war  die  lang  dauernde 

Geburt  infolge  pathologischer  Yerhältnisse  durch  Kunsthilfe 

beendet);  bei  4  weiteren  Kindern  trat  er  anscheinend  sekundär 

nach  einer  entzündlichen  Himerkrankung  ein. 

Der  Vater    des    einen    Kindes    war    Phthisiker,    der    eines 

anderen  Potator,  dessen  erstes  Kind   schon   einen  Hydrocephalus 

gehabt  hatte    und  gestorben  war.     Was    die  Veränderungen    des 

Augenhintergrundes  anlangt,  so  ist  er  bei  10  Kindern  untersucht 

worden:   zweimal  fand  sich   dabei   eine  Stauungspapille,   zweimal 

eine  Neuritis  optica. 

10  Kinder  zeigten  spastische  Zustände,  4  nur  an  den  Beinen, 
6  an  Armen  und  Beinen;  bei  11  Kindern  waren  die  Sehnen- 
Reflexe  gesteigert.  8  Kinder  waren  idiotisch,  bei  3  anderen 
Kindern  war  die  geistige  Entwicklung  weniger  stark  gehemmt. 
—  Was  den  Kopf  umfang  anlangt,  so  schwankte  er  zwischen 
48  und  53  cm,  bei  einem  sechsjährigen  Knaben  beobachteten 
wir  die  exzessive  Grösse  von  68  cm. 

Ein-einjähriger  Knabe,  der,  von  gesunden  Eltern  abstammend, 
ausgetragen  zur  Welt  ham,  soll  hier  erwähnt  werden:  bei  ihm 
betraf  der  Hydrocephalus  nur  die  eine  Seite,  und  zwar  die 
rechte.  Man  konnte  rechts  deutlich  das  Pulsieren  beobachten, 
rechts  war  die  Fontanelle  noch  o£Pen,  links  geschlossen,  und  es 
bestand  ausser  einer  Intelligenzstörung  eine  spastische  Parese 
der  Extremitäten,  die  links  stärker  als  rechts  war. 

Es    sind    93  Fälle    von  Idiotie    zur  Beobachtung    gelangt, 

davon    sind  43  männlichen  Geschlechts   und  60  weiblichen.     Bei 

38  Kindern  war  sie  angeboren,  bei  14  Knaben  und  24  Mädchen. 

Was  die  angeborenen  Formen   anbetrifft,    so   sind  4  Kinder 


>)  Da  erfahrangs gemäss  das  mftnDliche  Geschlecht  meist  bei  den  £r- 
kraokangen  des  SHuglingsalters  aberwiegt,  so  ist  dieses  aus  der  Gesamtzahl 
immer  noch  besonders  aasgez&hlt  worden  and  das  Geschlecht  in  Klammern 
beigefügt. 
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4—8  Wochen  za  frQh  geboren,  bei  4  anderen  Kindern  ist  bei 
der  Geburt  Eunsthilfe  gebraucht  oder  das  Kind  kam  *  asphyktisch 
zur'  Welt.  In  der  Aszendepz  zählen  wir  2  mal  nervöse  EUtern, 
einen  Phthisiker,  einen  Potator.  Was  die  Form  der  Idiotie  an- 
langt, so  zeigten  17  Kinder  den  Mongoloiden-Typus  der  Eopf- 
und  Gesichtsbildung  nebst  entsprechenden  Skelettveränderungen, 
und  7  Kinder  boten  die  typische  Form  des  angeborenen  Myx- 
ödems dar,^) 

Was  die  erworbene  Form  der  Idiotie  anlangt,  so  ist  3  mal 
in  der  Aszendenz  Geisteskrankheit  angegeben,  8  mal  Epilepsie 
und  3  mal  sonstige  Nervenerkrankungen.  5  mal  ist  der  Vater 
Potator,  2  mal  Phthisiker,  1  mal  war  der  Yater  bleikrank,  2  mal 
hatte  ein  Trauma  intra  graviditatem  stattgefunden.  Bei  2  Kindern 
ist  die  Geburt  infolge  langer  Dauer  durch  Kunsthilfe  beendet 
worden.  Bei  10  Kindern  war  die  Idiotie  die  Folge  einer  organischen 
frühzeitigen  Hirnerkrankung,  und  zwar  einer  Meningitis  oder 
Encephalitis,  darunter  befand  sich  ein  Sieben-Monatskind.  — 
Was  die  Schädelformation  anlangt,  so  waren  7  Kinder  ausge- 
sprochene Mikrocephalen,  2  Kinder  Hydrocephalen,  3  andere 
hatten  auffallend  grosse  Schädel.  —  An  sonstigen  Bildungsfehlern 
bei  beiden  Formen  der  Idiotie  ist  4  mal  ein  Vitium  cordis  con- 
genitum  beobachtet  worden,  ein  Kind  war  mit  Atresia  ani,  eins 
mit  einer  Hasenscharte  geboren.  Ein  anderes  Kind  zeigte  eine 
halbseitige  Gesichtsatrophie  links,  2  mal  ist  ein  doppelseitiger 
angeborener  Schichtstar  angegeben,  bei  einem  Kind  bestand  das 
seltene  Vorkommnis  eines  Keratoglobus.  27  Kinder  hatten 
Krämpfe;  bei  16  Kindern  trat  die  Idiotie  als  agitierte  auf.  Bei 
4  Kindern  von  10  Augenhintergrunds-Untersuchungen  ist  eine 
Atrophia  nervi  optici  konstatiert  worden.  —  Die  Fälle  von  Idiotie 
mit  ausgeprägten  Lähmungen  oder  Spasmen  sind  unter  der 
cerebralen  Kinderlähmung  angefahrt;  mit  diesen  9  Fällen  hätten 
wir  im  ganzen  102  Fälle. 

Es  sind  76  Fälle  von  cerebraler  Kinderlähmung  beob- 
achtet worden:'  28  Knaben,  48  Mädchen.  Von  diesen  waren 
17  angeboren  (9  Kn.,  8  M.). 

Was  die  angeborenen  Fälle  betrifft,  so  ist  bei  dem  Vater 
von  drei  Kindern  eine  syphilitische  Infektion  zugegeben,  5  andere 


^)  Vergl.  hierüber  H.  Neamann,  Über  den  mongoloiden  Typhus  der 
Idiotie,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1899,  No.  10,  und  derselbe,  Ergebnis  der 
Schilddrüsenbehandlung  bei  sporadischem  Kretinismus,  Berl.  klin.  Wochensehr.i 
1900,  No.  49. 
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Kinder  waren  um  4 — 8  Wochen  zu  früh  geboren  und  bei 
5  weiteren  Kindern  war  der  Geburts verlauf  ein  so  schwerer  und 
langdaaemder,  dass  er  mit  Eunsthilfe  beendet  werden  musste 
and  die  Kinder  meist  asphyktisch  zur  Welt  kamen.  Bei  dem 
Rest  —  4  Kinder  —  war  ätiologisch  nichts  eruierbar. 

Bei  den  59  Kindern  mit  später  erworbener  Erkrankung  ist 
in  der  Aszendenz  von  Nervenerkrankung  nur  2  mal  Epilepsie 
von  Seiten  der  Mutter  angegeben,  in  einem  anderen  Fall  waren 
die  sechs  vorangegangenen  Geschwister  an  Krämpfen  gestorben. 
Dahingegen  waren  5  Yäter  Phthisiker,  3  Potatoren,  in  einem 
Falle  war  eine  syphilitische  Infektion  zugegeben.  1  mal  hatte 
ein  Trauma  intra  graviditatem  stattgefunden.  Was  die  Kinder 
selbst  anlangt,  so  waren  6  Kinder  um  4 — 8  Wochen  zu  früh 
geboren,  und  bei  7  weiteren  Kindern  musste  die  Geburt  in- 
folge langer  Dauer  oder  pathologischer  Lage  kunstlich  beendet 
werden,  grösstenteils  kamen  sie  asphyktisch  zur  Welt.  17  mal 
trat  die  Lähmung  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  auf,  und 
zwar  bei  3  Kindern  nach  Masern,  bei  3  nach  Scharlach,  bei  3 
nach  Lungenentzündung,  bei  einem  nach  Brechdurchfall,  bei  einem 
nach  Meningitis,  und  bei  6  Kindern  lag  eine  Encephalitis  vor, 
respektive  eine  unbekannte  Infektionskrankheit,  die  lediglich 
diese  Himsymptome  verursachte,  ähnlich  der  Poliomyelitis.  Bei 
einem  Kinde  war  die  Lähmung  Folge  eines  Trauma.  Was  das 
Alter  bei  der  Erkrankung  anbetrifft,  so  trat  sie  bei  15  Kindern 
im  Säaglingsalter  ein,  bei  19  Kindern  nach  Ablauf  des  ersten 
Lebensjahres,  bei  4  nach  dem  zweiten,  bei  5  nach  dem  dritten, 
bei  3  nach  dem  vierten  und  in  einem  Falle  begann  sie  erst  im 
neunten  Lebensjahr  im  Verlauf  einer  Scharlach-Nephritis.  Bei 
dem  Rest  —  12  Kindern  —  ist  das  Alter  nicht  festzustellen 
gewesen. 

Bei  den  76  Fällen  waren  35  mal  Lähmungen  mit  Spasmen 
beobachtet  worden,  in  34  Fällen  waren  vorwiegend  Spasmen  zu 
konstatieren.  Es  kamen  bei  5  Kindern  eine  Monoplegie  zur 
Beobachtung,  bei  21  eine  Diplegie  und  bei  43  eine  Hemiplegie, 
die  24  mal  die  rechte  Seite  und  19  mal  die  linke  betraf.  Bei 
17  Kindern  war  eine  Atrophie  mit  Wachstumsstörungen  zurück- 
geblieben. Lähmungserscheinungen  und  Spasmen  der  Extremitäten 
fehlten  bei  7  Kindern,  und  die  Diagnose  stützte  sich  hier  im 
wesentlichen  auf  Ätiologie,  Verlauf,  psychische  Anomalien,  Keflex- 
steigerung,  Krämpfe,  Hirnnervenlähmung  oder  auf  Bewegungs- 
störungen, wie  Chorea,  Ataxie,  Athetose.   Bei  10  Kindern  wurden 
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athetotische  Bewegungen  beobachtet,  1  mal  vergesellschafteten 
sie  sich  mit  Chorea,  und  in  14  Fällen  bestanden  noch  epileptische 
Anfälle.  Bei  3  Kindern  unter  5  augenärztlichen  Untersuchungen 
war  eine  Atrophia  nervi  optici  eingetreten,  und  bei  20  Kindern 
waren  von  den  Hirn-Nerven  der  Facialis  mitbetroffen.  Was  nun 
die  Intelligenz  der  Kinder  anlangt,  so  waren  9  Kinder  Idioten, 
bei  32  weiteren  Kindern  war  die  Intelligenz  in  mehr  oder  minder 
hohem  Grade  herabgesetzt,  22  Kinder  hatten  keine  auffallende 
Störung  in  ihren  intellektuellen  Fähigkeiten  erfahren,  bei  dem 
Rest  von  13  Kindern  konnte  eine  Prüfung  wegen  zu  grosser 
Jugend  nicht  stattfinden.  —  Bei  29  Kindern  war  eine  Sprach- 
störung vorhanden,  die  teils  auf  psychische  Hemmungen,  teils 
auf  eine  Beteiligung  der  den  bulbären  Zentren  übergeordneten 
Hirnrindenzentren  zurückzuführen  war.  6  Kinder  zeigten  das 
Bild  der  Pseudobulbärparalyse  neben  den  Symptomen  der  spasL 
cerebr.  Lähmung. 

Tumoren  des  Gehirns  beobachteten  wir  bei  6  Kindern: 
bei  2  Kindern  handelte  es  sich  um  einen  Solitär-Tuberkel  mit 
einseitigen  Krämpfen,  Lähmungen  und  einseitiger  Neuritis  optica; 
bei  den  8  anderen  Kindern  —  2  standen  im  6.,  der  dritte  im 
14.  Jahr  —  verlief  die  Erkrankung  unter  dem  Bilde  einer 
Depressio  animi  mit  Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Stauungspapille  und  schwankendem  Gang  etc.,  ohne  ausgeprägte 
Extremitätenlähmung.  In  einem  Falle  erwies  die  Sektion  ein 
langsam  wachsendes  Angiom  der  Hirnhäute,  das  auf  Grund 
einer  Teleangiektasie  im  Gesicht  schon  im  Leben  diagnostiziert 
werden  konnte  (cf.  Monatsschrift  far  Psychiatrie  und  Neurol.  99: 
Über  Teleangiektasie  mit  unilateraler  Hypertrophie  etc.  von 
Dr.  S.  Kalischer). 

Bei  den  Erkrankungen  der  nervösen  Apparate  im  Kindes- 
alter spielt  die  Lues  von  Seiten  der  EUtern  eine  grosse  Rolle. 
Es  sind  von  uns  46  Fälle  beobachtet,  die  auf  die  spezifische  Er- 
krankung der  Eltern  zurückzuführen  war;  17  von  ihnen  waren 
männlichen,  29  weiblichen  Geschlechts.  —  7  Fälle,  in  denen  die 
Kinder  auch  sonstige  Zeichen  einer  frischen  Lues  zeigten,  wie 
Hautausschläge,  Nasen afFektion  etc.,  boten  uns  das  Bild  der  Pseudo- 
paralysis  syphilitica  —  Parrotsche  Lähmung  — ,  auf  die  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  da  diese  Fälle  grösstenteils 
von  anderer  Seite  schon  veröffentlicht  sind  (cf.  Oberwarth, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  49).  Ich  möchte  nur  hervorheben, 
dass    die    Krankheits-Erscheinungen  (Schmerzen    bei    Bewegung) 
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wie  der  Verlauf  uDd  Sitz  an  den  Epiphysen  hierbei  so  charakte- 
ristisch sind,  dass  eine  Verwechslung    mit    anderen    und   speziell 
luetischen,  spinalen  Lähmungen,  die  ebenfalls  in  den  ersten  Lebens- 
jahren oder  Monaten  zutage    treten    können,    kaum    möglich    ist. 
Mit  funktionellen  Erkrankungen,  bei  denen  wir  aus  den  objektiven 
Symptomen  auf  keine  schwereren  und  lokalen  anatomischen  Ver- 
änderungen schliessen  konnten,  beobachteten  wir  7  Kinder:  3  von 
diesen    litten    an  Cephalaea  und  herabgesetzter  Intelligenz,  1  an 
Cephalaea  und  Vertigo  (er  zeigte  eine  Retinitis  specifica),  und  3 
waren  inbecill.     Wir  bemerken  auch  hier,    dass  nicht  selten  die 
ImbeciUitat  bei  Kindern,  die  auch  andere  Zeichen  hereditärer  Lues 
zeigen  oder  deren  Eltern  Lues  hatten,   einen   so   hohen  Grad  er- 
reicht, dass  man  sie  als  Idiotie   bezeichnen   muss.     Was  nun  die 
organischen  Veränderungen    am    Zentralnervensystem    betrifft,  so 
beobachteten  wir  4  Kinder  mit  Hydrocephalus  im  ersten  Lebens- 
jahr, bei  denen  diese  Erkrankung  sicher  auf  Lues  zurückzuführen 
war:    diese    Kinder    sind  nicht   unter  der  obigen  Eubrik  Hydro- 
cephalus, wie  bemerkt  werden    soll,    angeführt.     Zwei  von  ihnen 
zeigten  auch  sonstige  Zeichen   der  Syphilis,  wie  Exantheme  etc., 
bei  den  beiden  anderen  bestand  eine  Neuroretinitis  specifica  duplex. 
Auch   weist    der    Erfolg    der    spezifischen    Therapie    bei    Hydro- 
cephalus auf  die  luetische  Basis  hin  (cf.  H.  Neumann,  Deutsche 
med.  Wochenschr.,  1901,  3).  —  6  Kinder    im    ersten  Lebensjahr 
litten  an  akuter  Encephalitis  luetica  oder  Meningo-Encephalitis  mit 
verschiedenen  Lähmungserscheinungen;  2  von  diesen  zeigten  eine 
Neuritis  optica,    2  andere    eine    Retinitis    syphilitica.     Mehr  ab- 
gelaufene   oder    stationäre    Zustände    mit    Lähmungen    bei  Lues 
cerebri    zeigten    10    Kinder,    hiervon    ein    6 jähriger    Knabe    mit 
Keratitis  parenchymatosa.    4  von  diesen  Kindern  hatten  eine  reflek- 
torische Pupillenstarre;    eine  solche  ist  bei  Kindern  fast  nur  bei 
Lues  cerebri    beobachtet    worden    oder    bei   Lues  cerebrospinalis 
mit  dem  Bilde  der  infantilen  Tabes  (cf.  S.  Kalischer,   Arch.  f. 
Kinderheilk.,  Bd.  24,  1897).     Hier    soll    auch  zweier  Kinder  Er- 
wähnung getan  werden,  die  infolge  einer  Meningitis  basilaris  syphi- 
litica auf  beiden  Ohren  ertaubt  waren  (eins  von  diesen  mit  Keratitis 
parenchym.). 

Von  der  Lues  cerebrospinalis  beobachteten  wir  7  Fälle, 
3  von  diesen  zeigten  das  Bild  der  Taboparalyse  resp.  der  Tabes 
mit  cerebralen  Störungen,  wie  Krämpfe,  Kopfschmerz,  psychischen 
Anomalien  (hiervon  2  mit  Retinitis,  1  mit  Keratitis  par.),  2  zeigten 
eine  Pupillenstarre,  2  eine  Pupillendifferenz.   Bei  3  Kindern  fehlte 

Jabrbucb  f.  Kinderhellknnde,    N.  F.    T.X,    Heft  'i.  26 
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der  Patellar-Reflex  (daranter  eins  mit  Hutchinsonschen  Zähnen, 
1  mit  Vitium  cordis  congenitum).  Bei  einem  Kinde  war  keine 
Störung  des  Intellektes    zu    bemerken.     Mit  Lues  spinalis  traten 

3  Kinder  in  unsere  Behandlung,  die  alle  dem  Säuglingsalter  an- 
gehörten ;  die  Kinder  waren  zur  rechten  Zeit  geboren,  die  Geburt 
war  leicht;    sie    zeigten    die   schIa£Pe  Form  der  Lähmung  an  den 

4  Extremitäten.  Bei  dem  einen  Kind  war  die  Lähmung  am 
9.  Lebenstage,  bei  dem  zweiten  Anfang  des  2.  Monats,  bei  dem 
dritten  im  6.  Monat  eingetreten.  Bei  dem  einen  Kind  fehlten  die 
Patellar-Keflexe.  Ein  anderes  hatte  eine  neuritische  Atrophie  des 
Nervi  optici,  während  der  Augenhintergrund  bei  den  beiden  anderen 
normal  war;  eins  hatte  ein. Vitium  cordis  congenitum. 

Die  Lues  hereditaria  tarda  beobachteten  wir  am  Nerven- 
system bei  2  Kindern:  beide  mit  reflektorischer  Pupillenstarre 
(hiervon  eins  mit  Hutchinsonschen  Zähnen  und  einer  Retinitis 
pigmentosa). 

b)  Von  den  Erkrankungen  des  Ruckenmarkes  ist  die  Polio- 
myelitis (spinale  Kinderlähmung)  mit  36  Kindern  vertreten: 
24  Knaben  und  12  Mädchen.  Was  das  Lebensalter  anlangt,  in  dem 
die  Erkrankung  begann,  so  hatten  sie  3  Kinder  angeblich  von 
Geburt  an.  Bei  4  Kindern  trat  sie  im  Verlauf  des  Säuglings- 
alters ein, 

bei  12  Kindern   im  2.  Lebensjahre, 
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Beginn  des  Leidens  unbekannt. 
In  19  Fällen  ist  der  Kalendermonat  angegeben,  in  dem  die  Er- 
krankung auftrat:  danach  trat  sie  16 mal  in  den  Monaten  August 
bis  Dezember  ein.  In  29  Fällen  war  der  Beginn  ein  akuter,  und 
zwar  mit  Fieber  in  21  Fällen. 

Imal  konnte  das  Leiden  sicher  auf  ein  Trauma  zurück- 
geführt werden. 

2  mal  wurde  die  Lähmung  erst  beim  Laufenlernen  bemerkt 
wahrscheinlich  war  sie  früher  unbemerkt  entstanden.  Hierzu 
kommen  die  drei  Kinder,  wo  sie  angeblich  von  Geburt  bestand, 
und  1  Kind,  wo  der  Anfang  unbekannt  ist.  Die  Lähmung  betraf 
15 mal  das  rechte,  15 mal  das  linke  Bein,    3 mal   den  Arm,    Imal 
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beide  Beine,  Imal  Schulter  und  Bein,  einmal  alle  vier  Extremitäten, 
und  zwar  glich  dieser  Fall  dem  Beginn,  Verlauf  und  günstigen 
Ausgang  nach  der  sogen.  Landryschen  Paralyse.  In  4  Fällen 
wurden  erhebliche  Wachstumsstörungen  am  Enochenskelett  in  der 
Länge  aufgezeichnet,  in  10  Fällen  vasomotorische  Störungen,  in 
3  Fällen  war  die  Sensibilität  herabgesetzt,  in  19  Fällen  war  der 
Kniereflex  auf  der  erkrankten  Seite  schwächer  oder  fehlend.  Ein 
gehäuftes  oder  gewissermasser  epidemisches  Auftreten,  wie  es  in 
anderen  Orten,  z.  B.  Frankfurt  a.  M.  etc.,  beobachtet  ist,  konnten 
wir  im  September/Oktober  1901  beobachten,  wo  fünf  frische 
Fälle  aus  einem  Vororte  Berlins  —  Friedi'ichsberg  —  und  dem 
angrenzenden  Teile  Berlins  in  unsere  Behandlung  traten*). 

Ein  grosser  Teil  der  Fälle  mit  Erkrankungen  des  Rücken- 
markes, besonders  Spondylitis,  Spina  bifida  u.  s.  w.,  waren  ledig- 
lich auf  der  chirurgischen  Abteilung  behandelt;  genaueres  darüber 
findet  man  in  der  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chirurgie,  Bd.  LXVIII, 
in  dem  „Bericht  über  die  chirurgischen  und  orthopädischen  Er- 
krankungen in  den  Jahren  1896—1902  von  Dr.  H.  Maass".  Wir 
beobachteten  1 1  Kinder  mit  Spondylitis  tuberculosa  —  im  ganzen 
kamen  in  der  Poliklinik  165  zur  Beobachtung.  Bei  5  von  unseren 
Kindern  betraf  die  Afl^ektion  den  Halsteil,  bei  5  Kindern  den 
ßrustteil  und  bei  einem  Kinde  den  Brust-  und  Lendenteil  der 
Wirbelsäule. 

Mit  Spina  bifida  sahen  wir  6  Kinder  von  den  31,  die  die 
Poliklinik  aufsuchten. 

c)  Was  die  Erkrankungen  der  Hirn-  und  peripherischen 
Nerven  anlangt,  so  sahen  wir  21  Kinder  mit  Facialis-Lähmung: 
11  Knaben  und  10  Mädchen.  Bei  2  Kindern  bestand  sie  seit  Ge- 
burt, bei  5  Kindern  war  sie  infolge  einer  Otitis  eingetreten  und 
bei  einem  4jährigen  Knaben  fassten  wir  sie  als  Residuum  einer 
abgelaufenen  Encephalitis  pontis  auf.  12  mal  betraf  sie  die  rechte 
Seite,  8 mal  die  linke,  bei  einem  2jährigen  Mädchen  waren  beide 
Seiten  betroffen. 

14  Kinder  traten  in  Behandlung  mit  Lähmungen,  die  auf 
«ine  überstandene  Diphtherie  zurückzuführen  waren;  es  ist  dies 
nur  ein  Teil  der  in  der  Poliklinik  behandelten  Fälle.  7  waren 
Knaben,  7  Mädchen.  Bei  allen  bestand  eine  Gaumenlähmung, 
bei  zweien  fehlte  der  Patellarreflex,  bei  einem  Kinde  wurde  neben 

^)  Auch  im  Jahre  1903  suhen  -wir  während  des  Oktobers  3  Fälle 
«nUtehen. 

26* 
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einer  Druckempfindlichkeit  der  grossen  Nervenstämme  eine  Parese 
des  Zwerchfells  beobachtet.  —  3  Kinder  kamen  mit  oberer 
Plexaslähmung  zur  Beobachtung:  2  waren  im  Anschluss  an 
eine  schwere  Geburt,  1  nach  Laxatio  humeri  entstanden. 

Zweimal  beobachteten  wir  eine  einseitige  Sympathicas- 
lähmung;  einmal  war  sie  durch  eine  Halsdrusen- AfPektion,  ein- 
mal nach  einer  Halsdrusen-Operation  entstanden.  —  Was  die  Ent- 
zündungen  der  peripherischen  Nerven    anlangt,    so  kamen 

3  Kinder  zur  Beobachtung,  die  an  Neuritis  multiplex  acuta  er- 
krankt waren,  eins  davon  auf  rheumatischer  Grundlage,  bei  dem 
zweiten  lag  Diabetes,  bei  dem  dritten  Tuberkulose  zu  Grunde. 
2  Kinder  litten  an  einer  doppelseitigen  Ischias,  1  an  einer  Neuritis 
cruralis  duplex,  1  an  Trigeminus-Neuralgie  im  oberen  Aste,  die 
sich  im  Anschluss  an  eine  abgelaufene  Meningitis  entwickelt 
hatte.  — Was  die  angeborenen  Lähmungen  anlangt,  so  beob- 
achteten wir  5  Kinder  mit  einer  Ptosis  congenita,  3  Knaben, 
2  Mädchen.  3  mal  betraf  sie  das  rechte,  2  mal  das  linke  Auge. 
2  Knaben  hatten  Enophthalmus  auf  dem  betreffenden  Auge, 
1  eine  angeborene  Oculomotoriuslähmung,  1  mal  war  das  Gaumen- 
segel der  betreffenden  Seite  auch  defekt,  der  Reflex  erloschen. 
Sonstige  Missbildungen  oder  Defekte  waren  weder  bei  den 
Kindern,  noch  an  der  Aszendenz  nachweisbar. 

3  Knaben  sahen  wir  mit  angeborenen  Augenmuskel- 
Lähmungen  ohne  Ptosis. 

d)  Von  den  Erkrankungen  der  Muskeln  ist  die  Dystrophia 
muscularis  progressiva  mit  8  Kindern  vertreten:  5  Knaben 
und  3  Mädchen.     2  standen  im  Alter  von  2  Jahren,    einer    war 

4  Jahre,  die  anderen  6 — 14  Jahre.  Unter  unseren  Patienten 
waren  einmal  2  Geschwister,  das  andere  Mal  3  Brüder.  Yen 
letzterer  Familie  ist  erwähnenswert,  dass  der  Onkel  und  Gross- 
onkel mütterlicherseits  an  ähnlicher  Erkrankung  gelitten  und  dass 
der  Onkel  mit  25  Jahren  gestorben  war.  Unsere  3  Patienten 
standen  im  Alter  von  10,  12  und  14  Jahren  —  der  4.  Bruder, 
16  Jahre  alt,  zeigte  keine  ausgeprägten  Krankheitserscheinungen  — , 
ihre  Intelligenz  war  sehr  herabgesetzt,  bei  dem  14jährigen  war 
auch  die  Gesichtsmuskulatur  beteiligt,  und  zwar  so,  dass  die 
Backen  eingefallen  waren,  während  die  Lippen  sich  rüsselförmig 
hervorwölbten.  Sonst  bestand  bei  ihnen  wie  bei  allen  anderen 
hauptsächlich  eine  Atrophie  der  Muskulatur  des  Schultergürtels, 
bei  4  war  auch  die  Muskulatur  der  oberen  Extremität  mit 
Atrophie  befallen.     Eine  Pseudohypertrophie    fanden    wir   einmal 
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an  den  Vasti  interni,  1  mal  an  den  Adduktoren  des  Oberschenkels, 
1  mal  war  die  Wadenmuskulatar  betroffen,  3  mal  die  Adduktoren 
und  Waden.  —  Ein  6jähriges  Mädchen  kam  in  unsere  Behandlung, 
die  eine  progressive  Muskelatrophie  spinal-neurotischer 
Form  hatte:  sie  erstreckte  sich  auch  auf  die  Muskulatur  des  Stammes, 
doch  besonders  auf  die  Enden  der  Extremitäten;  die  Nerven- 
stämme  waren  hier  druckempfindlich,  die  elektrische  Reaktion 
teils  aufgehoben,  teils  herabgesetzt. 

Ferner  kamen  noch  zweimal  ausgebreitete  Muskel- Atrophien 
bei  Gelenkerkrankungen  bei  einem  11jährigen  Mädchen  und  einem 
14jährigen  Knaben  zur  Beobachtung,  die  so  ausgedehnt  waren, 
dass  sie  zunächst  den  Eindruck  einer  progressiven  Muskelatrophie 
machten,  indessen  wiesen  die  voraufgegangenen  Gelenkaffektionen, 
die  Fixation  der  Gelenke  und  die  Ausbildung  der  Atrophie  vor- 
wiegend in  der  Umgebung  der  Gelenke  auf  die  Entstehungs- 
ursache hin. 

IL   Funktionelle  Neurosen. 

Psychosen  im  Kindesalter  kamen  16  zur  Beobachtung. 
Die  Erkrankung  entstand  1  mal  nach  Scharlach,  1  mal  nach 
Influenza,  und  bei  3  Kindern  trat  sie  nach  einer  Encephalitis  auf. 
Bei  4  Mädchen  im  Alter  von  12 — 14  Jahren  wurde  sie  als 
Pubertäts- Psychose  aufgefasst,  von  denen  zwei  das  Bild  der 
akuten  halluzinatorischen  Verwirrtheit  darboten,  deren  Ausgang 
uns  unbekannt  blieb.  Zwei  andere  Kinder  waren  stuporös  infolge 
eines  Trauma;  hiervon  zeigte  ein  2jähriges  Mädchen  psychische 
Erregungszustände  nach  einem  Fall  auf  den  Kopf.  2  Mädchen 
von  11  und  13  Jahren  boten  das  Bild  des  ausgesprochenen 
moralischen  Schwachsinns,  Moral  insanity;  ersteres  war  mit 
9  Jahren  menstruiert  und  im  Wachstum  sehr  zurückgeblieben, 
später  besserte  sich  der  Zustand.  Auch  sonst  wurden  moralische 
Verkehrtheiten  bei  hysterischen  und  nervösen  Kindern  mehrfach 
beobachtet.  2  Knaben  und  ein  Mädchen  litten  an  andauernden 
Zwangsvorstellungen  —  Folie  du  doute  —  mit  depressiver  Stimmung, 
während  man  vereinzelte  Zwangsvorstellungen  bei  nervösen 
Kindern  schon  vom  6.  Lebensjahr  an  beobachten  konnte.  Aus- 
fuhrlich ist  ein  Fall  von  Zwangsvorstellungs-Irresein  im  Archiv 
für  Kinderheilkunde,  Bd.  24,  1897,  von  Dr.  S.  Kalischer  be- 
schrieben, der  darauf  hinweist,  wie  diese  Störung  schon  im  Kindes- 
alter in  ganz  derselben  typischen  Weise  auftritt  und  verläuft  wie 
bei  Erwachsenen. 
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In  QDsere  Behandiang  traten  100  Kinder,  die  imbezill 
waren :  65  Knaben,  36  Mädchen.  25  Kinder  stammten  aus  neuro- 
pathisch  belasteten  Familien,  bei  3  Kindern  lag  eine  syphilitische 
Infektion  des  Yaters  vor,  4  Kinder  hatten  eine  Meningitis  durch- 
gemacht, 4  mal  war  ein  Kopftrauma  vorangegangen,  und  bei 
einem  Kinde  entwickelte  sich  die  Imbecillität  im  Anschluss  an 
Pertussis.  Was  den  Grad  der  Intelligenz  anbetrifft,  so  ist  der- 
selbe sehr  schwankend  gewesen.  Bald  trat  eine  Gedächtnis- 
schwäche und  Yergesslichkeit  mehr  hervor,  bald  Zerstreutheit 
und  Mangel  der  Aufmerksamkeit;  in  anderen  Fällen  standen 
'Trägheit,  Unwille  und  Störungen  des  Gemüts-  und  ethischen  Ver- 
haltens mehr  im  Vordergrund.  Von  sonstigen  nervösen  Er- 
scheinungen bei  diesen  Kindern  ist  zu  bemerken,  dass  19  Kinder 
an  Kopfschmerzen  litten,  6  Kinder  hatten  epileptische  Anfalle, 
2  Kinder  Tic  convulsif,  3  Enuresis,  1  Chorea,  1  Neuralgia  trigemini. 
Von  körperlichen  Krankheiten  und  Missbildungen,  die  wir  bei 
den  betreffenden  Kindern  beobachteten,  soll  erwähnt  werden,  dass 
7  Kinder  eine  Hypertrophie  der  Tonsillen  und  adenoide  Vege- 
tationen hatten,  4  Kinder  hatten  Strabismus,  1  war  ein  Mikro- 
cephale,  2  hatten  difforme  Schädel,  von  denen  bei  dem  einen  auch 
eine  isolierte  Neuritis  pptica  bestand,  deren  Ursache  nicht  klar 
war.  4  Kinder  litten  an  Hörstummheit  als  Teilerscheinung  der 
mangelhaften  Begabung,  5  waren  im  Wachstum  zurückgeblieben. 
In  Betreff  der  moralischen  Defekte,  die  bei  10  Kindern  mit 
Schwachsinn  resp.  Imbecillität  zur  Beobachtung  kamen,  ist  zu 
bemerken,  dass  4  von  ihnen  schon  in  früheren  Jahren  —  6  bis 
10  Jahre  —  Zeichen  der  Moral  insanity  darboten,  1  Kind  onanierte, 
die  5  anderen  waren  bösartig,  machten  allerlei  unnütze  Dinge, 
wie  Tiere  quälen,  stehlen  etc.  Die  schwereren  Formen  des 
Schwachsinns,  die  an  Idiotie  grenzen,  sind  mit  dieser  oben  bei 
den  organischen  Krankheiten  des  Gehirns  mit  eingerechnet  resp. 
beschrieben. 

97  Kinder  litten  an  Kopfschmerzen,  sei  es  Gephalaea, 
sei  es,  dass  anfallsweise  Migräne  auftrat,  45  davon  betrafen  das 
männliche,  52  das  weibliche  Geschlecht.  Bei  den  Eltern  von 
51  Kindern  war  angegeben,  dass  sie  gleichfalls  an  Kopfschmerzen 
litten,  in  2  weiteren  Fällen  waren  Geisteskranke  in  der  Aszendent 
vorhanden.  Bei  9  Kindern  stellte  sich  das  Leiden  nach  einem 
Kopftrauma  ein,  2  mal  nach  Meningitis,  J  mal  nach  Influenza. 
Der  früheste  Beginn,  in  dem  das  Leiden  zur  Beobachtung  kam, 
wurde  bei  einem  hereditär  belasteten  Knaben    von  9  Jahren  ffe- 
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fanden,  bei  dem  die  Migräne  im  Alter  von  1  Vs  Jahren  anfalls- 
weise alle  3 — 4  Wochen  mit  Erbrechen  und  einer  Dauer  von 
1 — 3  Tagen  meist  auftrat.  Bei  einem  Mädchen  trat  die  Migräne 
zuerst  im  Alter  von  3  Jahren  auf,  dann  bei  3  Kindern  im  Alter 
von  4  Jahren.  Bei  12  Kindern  trat  die  Cephalaea  mit  Schul- 
beginn auf  und  zwar  so,  dass  an  schulfreien  Tagen  die  Anfalle 
und  Schmerzen  entweder  zurücktraten  oder  ganz  schwanden,  um 
mit  Beginn  der  Schule  wieder  anzufangen:  der  Befund  an  Augen, 
Nase  und  Ohr  war  bei  ihnen  normal.  Bei  dem  Rest  der  Kinder 
war  der  Beginn  das  7. — 14.  Jahr,  ohne  dass  man  eine  besondere 
Steigerung  in  einem  bestimmten  Jahr  feststellen  konnte,  oder 
aber  es  konnte  ein  Termin  überhaupt  nicht  angegeben  werden. 
—  Was  die  Intelligenz  anbetrifft,  so  waren  2  Kinder,  die  ein 
schweres  Trauma  oder  eine  Meningitis  durchgemacht  hatten, 
vergesslich  geworden,  bei  17  Kindern  war  notiert,  dass  sie  im 
Rechnen  schwach  waren  oder  schwer  gelernt  haben.  Bei  8  Kindern 
bestand  eine  Otitis,  12  Kinder  hatten  adenoide  Yegetationen 
und  3  Kinder  waren  myopisch.  Bei  6  Kindern  konnten  neben 
den  Kopfschmerzen  hysterische  Stigmata  gefunden  werden,  und 
5  Kinder  zeigten  andere  Zeichen  einer  gesteigerten  nervösen 
Erregbarkeit. —  11  Kinder  klagten  über  dauernde  Kopfschmerzen, 
und  bei  38  Bändern  traten  sie  anfallsweise  mit  Erbrechen,  Übel- 
keit und  Schwindel  auf  und  zwar  so,  dass  bei  einigen  einen  Tag 
um  den  anderen  der  Anfall  ausgelöst  wurde,  während  bei  anderen 
7 — 8  Wochen  vergingen.  Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalles 
schwankte  zwischen  einer  Stunde  und  3  Tagen.  Bei  einem  neun- 
jährigen, hereditär  belasteten  Mädchen  trat  die  Migräne,  resp. 
ihr  Äquivalent  mehr  in  Form  von  Trigeminus- Neuralgie  auf. 
Nicht  selten  traten  bei  kleinen  Kindern  die  ersten  Anfälle  der 
Migräne  lediglich  durch  ein  periodisch  auftretendes  Erbrechen 
in  die  Erscheinung  und  waren  dann  nicht  als  solche  erkannt 
worden.  —  Es  ist  auffallend,  wie  häufig  die  Migräne  in  mehr 
oder  weniger  typischen  Formen  im  Kindesalter  auftritt  und  wie 
oft  eine  gleichartige  Vererbung  derselben  zu  beobachten  ist;  mit- 
unter setzt  sich  die  Migräne  der  Eltern  auch  in  einem  mehr 
persistierenden  Kopfschmerz  bei  den  Kindern  fort.  Wie  deletär 
die  Migräne  der  Eltern  auf  die  Deszendenz  wirken  kann,  haben 
wir  bereits  bei  der  Idiotie  gesehen,  bei  der  die  Ätiologie 
„Migräne  der  Eltern"  mitunter  ebenso  wie  bei  der  Epilepsie  eine 
Rolle  spielt. 

Mit    Epilepsie    resp.  Petit    mal    kamen    118  Kinder    zur 
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BeobachtuDg:  62  Knaben  und  56  Mädclien.  Das  Alter,  in  dem 
sie  in  unsere  Behandlung  traten,  schwankte  zwischen  ein  und 
14  Jahren.  17  mal  traten  die  Krämpfe  bereits  im  ersten 
Lebensjahr  auf  von  denen  1  mal  der  3.  Lebensmonat  —  der 
Vater  des  betr.  Kindes  litt  an  Bleikolik  —  als  überhaupt  frühester 
Termin  angegeben  ist.  Auf  die  übrigen  Jahre  verteilte  sich  der 
Beginn  ziemlich  gleichmässig,  nur  in  der  Pubertätszeit  tritt  wieder 
ein  Anschwelllen  in  der  Häufigkeit  ein.  Was  die  Ätiologie  an- 
langt, so  ist  in  der  Aszendenz  angegeben:  3  mal  Geisteskrank- 
heit, 3  mal  Epilepsie,  5  mal  Nervenschwäche,  11  mal  Kopfkolik 
oder  Migräne  bei  der  Mutter,  10  mal  Potatorium  des  Vaters,  3  mal 
Bleikolik,  5  mal  Phthisis  pulmonum.  In  den  übrigen  Fällen  konnte 
nichts  Belastendes  eruiert  werden.  Was  den  Geburtshergang 
betrifft,  so  war  bei  4  Kindern  der  Forceps  angewendet,  2  mal 
waren  Zwillinge,  1  mal  war  es  ein  Achtmonatskind,  dessen  Vater 
an  Beikolik,  dessen  Schwester  an  Epilepsie  erkrankt  war;  sonst 
war  bei  der  Geburt  nichts  Besonderes  zu  vermerken.  Als  Ge- 
legenheitsursache ist  13  mal  Trauma  angegeben  worden,  in  vier 
Fällen  ist  sie  im  Anschluss  an  eine  Meningitis  entstanden,  3  mal 
trat  sie  nach  Infektionskrankheiten  auf.  In  38  von  den  118  Fällen 
kam  es  nie  zu  Krampfan  fällen,  sondern  es  traten  nur  vorüber- 
gehende Bewusstseinsstörungen  auf  (Petit  mal).  In  4  Fällen 
kam  es  zu  partiellen  Zuckungen,  entweder  in  der  einen  Körper- 
hälfte 3  mal  oder  in  einem  Falle  nur  in  der  einen  Gesichts- 
hälfte; 1  mal  ist  eine  Jacksonsche  Epilepsie  sensorischen 
Charakters  beobachtet  worden.  —  Was  die  Intelligenz  betrifft, 
so  war  26  mal  unter  den  Anfällen  ein  Nachlass  des  Intellektes 
angegeben  worden,  in  17  Fällen  hatte  das  Gedächtnis  gelitten, 
und  bei  2  Kindern  war  eine  Störung  resp.  Hemmung  in  der 
Sprachentwicklung  eingetreten.  —  Anfallsfreie  Zeiten  waren  bei 
2  Kindern  bis  zu  5  Jahren  beobachtet.  Die  Dauer  des  einzelnen 
Anfalles  schwankte  von  einigen  Sekunden  bis  zur  Länge  von 
2 — 3  Stunden.  Eine  Aura  ging  dem  Anfall  11  mal  voraus.  —  Die 
Epilepsie  vergesellschaftete  sich  14  mal  mit  Migräne,  4  mal  mit 
Hysterie,  Imal  mit  Chorea,  Imal  mit  Tic,  und  bei  2  Kindern  bestand 
neben  der  Epilepsie  ein  Vitium  cordis.  Es  sei  hinzugefügt,  dass 
sämtliche  in  dieser  Rubrik  gesammelten  Fälle  längere  Zeit  beob- 
achtet sind  und  als  idiopathische  Epilepsie  angesehen  werden 
müssen,  da  sie  irgendwelche  Anzeichen  einer  organischen  Hirn- 
läsion, wie  z.  B.  einer  cerebralen  Kinderlähmung  etc.  vermissen 
lassen.     Dabei    sei  hier    hervorgehoben,  dass    auch    bei  der  idio- 
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pathisehen  Epilepsie  mitunter  die  Anfälle  sich  auf  eine  Extremität 
oder  auf  eine  Körperhälfte  beschränken  oder  an  einem  bestimmten 
Gliede  entstehen  und  dadurch  eine  Jacks onsche  organisch  be- 
dingte Epilepsie  vertäuschen  können.  Des  weiteren  will  ich  be- 
merken, dass  auch  schon  im  Säuglingsalter  bei  uns  —  in  17 
von  118  Fällen  —  typische  epileptische  Krampfanfälle  als  Er- 
scheinungen der  späteren  Epilepsie  hervortreten  können.  Auf- 
fallend femer  ist  es,  dass  Kopfkolik  oder  Migräne  bei  der  Mutter 
(11  Fälle)  oder  Potatorium  beim  Vater  (10  Fälle)  in  der  Des- 
zendenz einen  wichtigen  ätiologischen  Faktor  für  die  Entstehung 
der  Erkrankung  abgaben. 

Über  die  Fälle  von  Chorea,  die  in  unsere  Behandlung 
traten,  verweise  ich  auf  die  Arbeit  von  Kobrak  im  Archiv 
für  Kinderheilkunde,  Bd,  34,  H.  1  u.  2,  der  unser  ganzes  Material 
hierzu  benutzt  hat.  Es  sind  dies  122  Kinder;  50  von  ihnen  hatten 
ausgesprochene  rheumatische  Antecedenzien,  bei  11  weiteren 
Kindern  war  in  der  Familie  von  Rheumatismus  berichtet. 
12  hatten  das  zweite  Mal  Chorea,  und  5  Kinder  traten  in  unsere 
Behandlung,  die  das  dritte  Mal  einen  Anfall  durchmachten. 

23  Kinder  traten  mit  Erscheinungen  des  partiellen  oder 
allgemeinen  Tic  convulsif  in  unsere  Behandlung:  11  Knaben, 
12  Mädchen.  5  mal  ist  in  der  Ascendenz  Nervosität  angegeben, 
1  mal  Potatorium,  1  mal  litten  Mutter  und  Schwester  an  Chorea, 
1  mal  hatten  Bruder  und  Schwester  gleichzeitig  Tic  —  der  eine 
zuckte  mehr  mit  der  Schulter,  die  andere  mehr  mit  dem  Gesicht. 
Das  Alter,  in  dem  die  Kinder  zur  Beobachtung  kamen,  schwankte 
zwischen  6  und  12  Jahren.  Bei  18  Kindern  war  die  Muskulatur 
des  Gesichtes  mitbetroflfen,  sei  es,  dass  die  Kinder  mit  den  Augen 
plinkten,  die  Nase  rümpften  oder  den  Mund  verzogen;  bei  drei 
Kindern  traf  die  Erkrankung  am  meisten  die  Schultermuskulatur, 
1  Kind  rieb  sich  mit  der  Hand  den  Rücken,  1  Kind  hatte  tic- 
artige  Sprachstörungen.  Bei  5  Kindern  war  die  Intelligenz  her- 
abgesetzt, 2  Kinder  waren  ausgesprochen  nervös,  1  litt  noch  an 
Morbus  Basedowii,  2  andere  Kinder  onanierten.  —  Ausser  den 
hierher  gezählten  Kindern  zeigten  viele  andere  nervöse  Kinder 
einzelne  ticartige  Zuckungen  oder  Gewohnheiten,  die  nicht  selten 
mit  Chorea  verwechselt  werden. 

71  von  unseren  Patienten  litten  an  Hysterie:  18  Knaben, 
53  Mädchen.  19  mal  war  der  Vater  oder  die  Mutter  nervös 
oder  litten  an  Kopfschmerzen;  2  mal  war  die  Hysterie  durch 
ein  Trauma    ausgelöst,    1  mal   durch  ein  Stuprum.     Sensibilitäts- 
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Störungen  konnten  wir  bei  12  Kindern  konstatieren,  bei  dreien 
den  Globus,  bei  7  den  Vomitus  hystericus.  Bei  15  Kindern  be- 
obachteten wir  hysterische  Krämpfe,  2  mal  war  die  Hysterie  mit 
Morbus  Basedowii  kombiniert,  2  Kinder  litten  an  Schlafsucht. 

Es  traten  94  Kinder  mit  nervösen  oder  neurasthenischen 
Beschwerden  in  unsere  Behandlung.  38  von  ihnen  waren 
Knaben,  56  Mädchen.  Bei  7  Kindern  traten  dieselben  im 
3.  Lebensjahre  auf,  2  mal  im  4.,  1  mal  im  5.  Jahre,  der  Rest 
war  6 — 14  Jahre  alt.  19  mal  waren  der  Vater  oder  die  Mutter 
nervös  oder  litten  an  Kopfschmerzen,  8  mal  trat  es  als  Folge 
einer  eben  uberstandenen  Infektionskrankheit  ein  (Influenza, 
Morbilli,  Varicellen  etc.),  4  mal  nach  einem  Trauma,  3  mal  mit 
Beginn  der  Schule,  1  Knabe  nach  ständigem,  übermässigem 
Alkoholgen uss.  33  Kinder  hatten  neben  anderen  Erscheinungen 
einen  unruhigen  Schlaf:  entweder  waren  sie  nachts  sehr  auf- 
geregt oder  schrien  im  Schlaf  auf,  oder  aber  sie  sprangen  aus 
dem  Bett  und  gingen  schlafwandelnd  im  Zimmer  umher  und 
kletterten  auf  umherstehende  Möbel.  Bei  7  Kindern  traten  vaso- 
motorische Störungen  und  Anfälle  in  den  Vordergrund,  wie 
Asphyxie  locale  etc.,  und  bei  6  anderen  Kindern  wurden  unter 
anderem  ticai*tige  Zuckungen  beobachtet. 

Die  Erscheinungen  des  Morbus  Basedowii  hatten  32Kinder: 
7  Knaben,  25  Mädchen.  3  Kinder  standen  im  7.,  2  im  9.,  die 
anderen  im  10. — 16.  Jahre,  als  sie  in  unsere  Behandlung  traten. 
12  Kinder  stammten  aus  nervösen  Familien,  die  Mutter  von 
2  anderen  Kindern  hatten  selbst  ein  Struma.  27  Kinder  hatten 
Kropf,  26  Exophthalmus,  20  zeigten  das  Graefesche  Symptom, 
17  hatten  Palpitatio  cordis,  4  Tremor  der  Hände.  Neben  den 
Symptomen  des  Morbus  Bas.  zeigten  6  Kinder  Erscheinungen  der 
Hysterie,  2  der  Nervositas,  1  Chorea,  1  Cephalaea.  4  Kinder 
waren  inbecill. 

Von  der  im  Kindesalter  so  häufigen  Kindertetanie  und 
dem  Laryngospasmus  etc.  beobachteten  wir  43  Kinder;  dies 
ist  ein  ganz  geringer  Teil  der  in  der  allgemeinen  Polikhrlik  be- 
handelten Fälle ^),  da  uns  nur  die  Kinder  überwiesen  wurden, 
bei  denen  ein  Zweifel  in  der  Diagnose  vorhanden  war,  oder  dann, 
wenn  die  Untersuchung  und  Beobachtung  gelegentlich  von  ans 
selbst    gewünscht    wurde.     Von    den  Kindern  waren  21  Knaben, 


1)  Vergl.  Jap  ha:  Über  den  Stimmritzenkranipf  der  Kinder.    Berliner 
klin.  Wochenschr.     1903.     No.  49. 
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22  Mädchen  im  Alter  von  6 — 36  Monaten.  Meist  trat  die  Tetanie 
epidemisch  zu  bestimmten  Jahreszeiten  auf,  und  häufig  wiesen 
Schreckhaftigkeit  der  Kinder,  Schlaflosigkeit  und  gehäuftes  Auf- 
treten eklamptischer  Anfälle  auf  die  Epidemie  hin.  —  Nicht  selten 
erhielten  wir  die  Kinder  mit  der  Diagnose  Epilepsie.  —  Die 
Untersuchang  über  die  Abweichungen  der  elektrischen  Erregbar- 
keit ergaben  die  von  Thiemich  &  Mann  (Jahrb.  f.  Kinderh.  Bd.  51) 
beschriebenen  Erscheinungen.  Von  den  einzelnen  Symptomen 
beobachteten  wir  bei  26  Kindern  das  Trousseausche  Phänomen, 
bei  40  Kindern  war  der  N.  facialis  auf  Beklopfen  übererregbar, 
bei  16  Kindern  kamen  allgemeine  Konvulsionen  zur  Beobachtung, 
bei  23  Kindern  bestand  Spasmus  glottidis;  bei  4  Kindern  bestand 
der  Krampfzastand  der  Hände  und  Füsse  tagelang  kontinuierlich 
fort,  während  er  in  den  anderen  Fällen  immer  nur  anfalls weise 
auftrat. 

25  Kinder  traten  in  unsere  Behandlung  mit  Spasmus 
nutans,  bei  7  von  ihnen  wurde  Nystagmus  beobachtet,  bei  einem 
ein   Spasmus  rotatorius. 

III.  Diversa. 

3  Kinder  kamen  mit  einem  habituellen  Hochstand  der 
Schulter  zur  Beobachtung:  2  mal  war  die  rechte,  1  mal  die 
linke  Seite  betroffen,  und  es  stand  der  untere  innere  Winkel  der 
Scapula  flügeiförmig  von  der  Mittellinie  ab,  während  der  obere 
innere  Winkel  nach  aussen  gedreht  und  gehoben  war;  die  betr. 
Schulter  stand  über  1  cm  höher.  Liess  man  die  Schulter  heben 
oder  beide  Arme  nach  vorn  oder  seitlich  strecken,  so  glich  sich 
alles  sofort  wieder  aus.  Auch  war  es  auffallend,  dass  die  fühl- 
bare Kontraktur  im  oberen  Teil  des  Cucullaris  und  des  Musculus 
levator  scapulae  sowohl,  wie  der  ganze  Hochstand  des  Schulter- 
blattes in  seiner  Intensität  sehr  wechselte  und  psychisch  durch 
Ablenkung  der  Aufmerksamkeit,  sowie  durch  forcierte  Willens- 
energie fast  gänzlich  zeitweilig  zur  Norm  zu  bringen  war. 

Zum  Schluss  soll  noch  zweier  Säuglinge  Erwähnung  getan 
werden,  die  mit  ausgeprägten  angeborenen  Kontrakturen  im 
Ellenbogen-,  Knie-  und  Fussgelenk  in  unsere  Behandlung  traten; 
das  eine  von  ihnen  ist  von  mir  in  der  Januar- Sitzung  1900  des 
hiesigen  neurologischen  Vereins  demonstriert  worden.  Die  Kon- 
trakturen waren  so  hochgradig,  dass  die  betr.  Extremitäten  nur 
bis    zum    rechten  Winkel    gestreckt    werden   konnten,    und  wenn 
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man  die  Streckung  forcierte,  spannte  sich  ein  derber,  fester  Strang 
an,  der  jede  weitere  Bemühung  unmöglich  machte;  die  elektrische 
Reaktion  war  gut  erhalten,  die  Reflexe  normal  oder  etwas  ge- 
steigert. Durch  Massage,  passive  Bewegungen  etc.  gelang  es, 
die  Kontrakturen  zum  Schwinden  zu  bringen,  sodass  die  Kinder, 
wenn  auch  etwas  später,  vollkommen  laufen  lernten.  Ätiologisch 
wichtig  war  in  beiden  Fällen  für  die  Kontrakturen,  dass  bei  der 
Geburt  auffallend  wenig  Fruchtwasser  vorhanden  war,  sodass  man 
sich  die  Entstehung  derselben  aus  der  geringen  Bewegungsmög- 
lichkeit und  Freiheit  in  utero  erklären  muss. 

Von  anderen  Bildungsanomalien,  die  wir  beobachten  konnten, 
sind  Defekte  im  Gebiete  des  Muscul.  pectoralis  (Neurologisches 
Centralblatt  1896,  No.  15/16),  sowie  das  Vorkommen  von 
Mikrophthalmie  mit  Mikrogyrie  (Neurologisches  Central- 
blatt 1899,  No.  9)  ausfuhrlich  beschrieben. 

Zum  Schluss  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn 
Privatdozenten  Dr.  H.  Neumann  und  Herrn  Dr.  S.  Kalischer 
für  die  Überlassung  des  Materials  und  für  das  rege  Interesse, 
das  sie  dieser  Arbeit  gewidmet  haben,  meinen  Dank  auszusprechen. 


XVI. 

Beitrag  zur  Serumbehandlung  der  Diphtherie. 

Von 

Dr.  SIMON  SCHÖN-LADNIEWSKI, 

Kinderarst  In  Lemberg. 

Keine  Erfindung  hat  sieb  binnen  so  kurzer  Zeit  in  der 
ganzen  Welt  das  Bürgerrecht  und  Anerkennung  im  vollsten 
Masse  erworben  als  Behrings  Diphtherieheilserum.  Die  Er- 
findung hat,  vas  vielleicht  noch  nie  der  Fall  war,  eigentlich 
keine  Widersacher,  denn  als  solche  kann  ich  Eassowitz, 
Gottstein  und  noch  einige  andere  nicht  betrachten,  nachdem 
sie  gegen  das  Serum  nicht  mit  am  Krankenbette  gewonnenen 
Erfahrungen,  .sondern  nur  mit  statistischen  Daten  ins  Feld 
ziehen.  Gibt  es  doch  nichts  elastischeres  und  nachgiebigeres 
auf  Erden  als  —  die  Statistik. 

Die  Anhänger  des  Behringschen  Heilserums  können  in 
zwei  Fraktionen  eingeteilt  werden.  Zur  ersten  gehören  die  be- 
geisterten Anhänger  des  Serums,  zur  zweiten  dagegen  die  mit 
dem  Serum  Zufriedenen, 

Auf  Grund  metner  sehr  reichen  Erfahrung  auf  dem  Gebiete 
der  Serumbehandlung  der  Diphtherie  bin  ich  zur  Überzeugung 
gelangt,  dass  die  Fraktion  der  mit  dem  Serum  nur  Zufriedenen 
sich  aus  denjenigen  Ärzten  zusammensetzt,  welche  mit  der  Art 
und  Weise  der  Serumbehandlung  nicht  recht  vertraut  sind^  daher 
das  Serum  auch  in  solchen  Fällen  anwenden,  in  denen  es  zu 
heilen  nicht  berufen  ist  oder  es  in  entsprechenden  Fällen  nicht 
richtig  anwenden  und  infolgedessen  sehr  oft  Misserfolge  erleben. 

Es  sind  dies  meistens  Ärzte,  welche,  die  Universalpraxis 
ausübend,  die  neue  pädiatrische  Literatur  nicht  verfolgen  können 
und  infolgedessen  über  die  Serumtherapie  sehr  mangelhaft 
orientiert  sind. 

Ich  will  nun  obige  Behauptung  mit  einigen  Beispielen 
belegen. 
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Ich  sehe  oft  Scharlachfälle,  welche  mit  Behringschem 
Serum  selbstverständlich  ohne  den  geringsten  Erfolg  behandelt 
werden.  Die  betreffenden  Kollegen  identifizieren  nämlicb  noch 
immer  das  Scharlach-Diphtheroid  mit  L off  1er scher  Diphtherie 
und  infolge  dieses  qui  pro  quo  erzielen  sie  in  diesen  Fällen 
„schlechte  Resultate". 

Es  gibt  Ärzte,  die  bei  jeder  etwas  stärkeren  Angina 
follicularis  eine  Seruminjektion  vornehmen,  indem  sie  auch  diese 
unschuldige  Krankheit  oft  mit  Diphtherie  verwechseln.  Nach- 
dem sie  in  solchen  Fällen  24  Stunden  nach  der  Injektion  keinen 
Abfall  der  Temperatur  und  keinen  Schwund  der  Pfropfe  kon- 
statieren, sind  sie  mit  dem  Serum  „unzufrieden". 

Viele  Beobachter  injizieren  noch  heute  bei  Kehlkopf- 
diphtherie ein  einziges  Mal  Serum  No.  II,  ohne  zu  wissen,  dass 
bei  Croup  bedeutend  grössere  Dosen  (3000 — 4000  A.-E.)  alle 
12  Stunden  injiziert  werden  müssen.  Selbstverständlich  können 
sie  unter  diesen  Umständen  auch  beim  Croup  keinen  Erfolg  er- 
zielen und  haben  wieder  Ursache,  „unzufrieden**  zu  sein. 

Wenn  einer  von  diesen  Ärzten  einen  klinisch  echten 
Diphtheriefall  in  Behandlung  bekommt  und  schablonenmässig 
Serum  No.  II  injiziert,  stellt  sich  die  imposante  Serumwirkung 
nach  24  Stunden  ein,  und  erst  jetzt  ist  er  mit  dem  Serum  zu- 
frieden. Mit  Rucksicht  auf  die  oben  angeführten  „Misserfolge" 
kann  er  jedoch  nicht  zu  den  begeisterten  Anhängern  des  Serums 
gehören. 

Aus  dem  Gesagten  folgt  zur  Genüge,  dass  die  Zufriedenen 
gewiss  bald  ins  Lager  der  begeisterten  Anhänger  übergehen 
möchten,  wenn  sie  genau  wüssten,  in  welchen  Fällen  und  in 
welchen  Dosen  das  Serum  anzuwenden  ist. 

Es  gibt  ausserdem  noch  einige  sehr  wichtige  Umstände, 
von  denen  der  Erfolg  der  Serumtherapie  sehr  stark  abhängig 
ist,  die  jedoch  sogar  viel  beschäftigten  Kinderärzten  unbekannt 
sind,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  sie  bis  jetzt  fast  keine 
Würdigung  in  der  pädiatrischen  Literatur  erfahren  haben. 

Diese  Umstände  sind:  1.  Welchen  Vorteil  hat  das  hoch- 
wertige Serum  vor  dem  Normalserum?  2.  Wie  alt  darf  das  zu 
injizierende  Serum  sein?    8.  Kommen  ganz  unwirksame  Sera  vor? 

Diese  dritte  Frage,  über  die  bis  zur  Stunde  in  der  Literatur 
tiefstes  Schweigen  herrscht,  will  ich  eben  in  der  vorliegenden 
Abhandlung  erledigen. 
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In  den  letzten  Jahren  haben  Trumpp*)  und  Schmid- 
Monnard*)  über  Diphtheriefälle  berichtet,  bei  denen  trotz  früh- 
zeitig vorgenommener  Seruminjektion  und  trotzdem  die  Fälle 
als  toxische  nicht  betrachtet  werden  konnten,  das  Serum  gänz- 
lich   versagt  hat  und  infolgedessen  der  Tod  eingetreten  ist. 

Die  Autoren  schöpften  mit  Recht  den  Verdacht,  die  von 
'ihnen  angewandten  Sera  seien  ausnahmsweise  wirkungslos  ge- 
wesen, erhielten  auf  eine  diesbezügliche  Anfrage  eine  kategorisch 
verneinende  Antwort  vom  Vorstande  der  Serumabteilung  in 
Höchst,  Sanitätsrat  Dr.  Libbertz,  und  so  wurde  über  diesen 
Verdacht  zur  Tagesordnung  übergegangen.  Macht  doch  Dr.  Emil 
Wieland  in  seiner  ausfuhrlichen  Abhandlung  „Das  Diphtherie- 
heilserum,  seine  Wirkungsweise  und  Leistungsgrenzen 
bei  operativen  Larynxstenosen"')  in  dieser  Angelegenheit 
folgende  Bemerkung:     „Ohne    die  Möglichkeit  der  von  Trumpp 

sowie  von   Schmid-Monnard  gegebenen  Erklärungen 

bezweifeln  zu  wollen,  neigen  wir  auf  Grund  der  ausführlich  mit- 
geteilten Erfahrungen  im  Basler  Einderspital  doch  in  erster 
Linie  zur  Annahme  einer  Diphtherieinfektion  mit  rasch  ein- 
tretender Toxinämie  bei  den  Fällen  der  zwei  Autoren. 
Da  wir  keinerlei  Mass  für  die  Beurteilung  der  individuellen 
Giftempfänglichkeit  besitzen,  glauben  wir  einstweilen  besser  zu 
tun,  wenn  wir -im  kranken  Organismus  und  nicht  in  zweifel- 
haften, zugleich  aber  auch  vermeidbaren  Mängeln  des  spezifischen 
Mittels  die  Quelle  der  Enttäuschungen  suchen.^ 

Leider  befinde  ich  mich  in  der  glücklichen  Lage,  schwer- 
wiegende und  unumstössliche  Beweise  dafür  liefern  zu  können, 
dass  es  ganz  entschieden  vollkommen  wirkungslose  Diphtherie- 
heilsera gibt. 

Am  2.  Mai  d.  J.  konstatierte  ich  bei  einem  4jährigen  Patienten 
Diphtherie  des  Rachens  und  beginnenden  Croup.  Nachdem  ich  bei  einer 
grossen  Zahl  von  Diphtheriefällen  in  diesem  Stadium  das  Serum  mit  bestem 
Erfolge  eingespritzt  habe,  war  ich  auch  diesmal  der  Serumwirkung  ganz 
sicher.  Ich  injizierte  dem  Patienten  um  9  Uhr  abends  3000  A.-E.  und  er- 
klärte der  Mutter,  dass  nach  12  Stunden  eine  zweite  Injektion  mit  Rucksicht 
auf  den  Group  notwendig  sein  wird.  Ich  war  nun  ganz  erstaunt,  als  am 
folgendeD  Tag  die  Mutter  bei  mir  erschien,  um  mir  mitzuteilen,  dass  ihr 
Sohn  in  der  Nacht  gestorben  ist. 


0  Müuch.  med.  Wochenschr.  No  3.  1901. 
»)  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  7.  1901. 
»)  Jahrbuch  f.  Kinderheilk.     57,  der  dritten  Folge  7.  Bd.     H. 
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Obwohl  ich  seit  der  Einfuhrang  der  Serambehandlang 
keine  toxische  Diphtherie  anerkenne,  denn  das  Seram  wirkt 
frühzeitig  und  in  entsprechend  grosser  Dosis  eingespritzt  in 
jedem  Diphtheriefalle,  nahm  ich  doch  in  diesem  Falle  Zaflacht 
zar  toxischen  Diphtherie,  da  ich  mir  die  Todesursache  nicht 
anders  erklären  konnte. 

Am  8.  Mai  d.  J.  konstatierte  ich  bei  einem  5 jährigen  Patienten 
Rachendiphtherie  bei  einer  Temperatur  von  38^  G.  Ich  injizierte  1500  A.-E. 
und  war  ganz  yerblüfit,  als  nach  24  Stunden  weder  das  Allgemeinbefinden 
sich  gebessert  hat,  noch  jegliche  Reaktion  eingetreten  ist.  Zur  Erklärung 
des  Misserfolges  nahm  ich  wieder  die  Toxicität  der  Diphtherie  zu  Hilfe  und 
spritzte  2000  A.-E.  ein.  —  Nach  24  Stunden  Status  idem.  Ich  injizierte 
daher  wieder  2000  A.-E.  In  der  Nacht  erfolgte  Exitus  letalis,  trotzdem 
frühzeitig  5500  A.-E.  injiziert  wurden  und  trotzdem  es  eine  fibrinöse,  also 
gutartige  Diphtherie  war. 

Am  15.  Mai  d.  J.  wurde  ich  um  11  Uhr  nachts  von  einem  Kollegen 
pro  consilio  zur  8jährigen  Olga  Stefanink,  dem  einzigen  Kinde  eines 
Funktionärs  der  elektrischen  Stadtbahn,  eingeladen.  Am  Vormittag  kon- 
statierte der  Kollege  bei  der  Patientin  Rachendiphtherie  bei  einer 
Temperatur  von  37,5 <^  C.  und  injizierte  1500  A.-E.  Nachdem  nach  mehr  als 
12  Stunden,  während  unseres  Nachtbesuches,  die  Temperatur  38,5^  C.  betrag 
und  die  Rachenbeläge  zugenommen  haben,  auch  das  Allgemeinbefinden 
schlechter  als  vormittags  war,  injizierten  wir  der  Patientin  8000  A.-£. 

Bei  unserem  Morgenbesuche  am  16.  Mai  fanden  wir  in  keiner 
Richtung  eine  Besserung,  dagegen  hat  sich  das  Allgemeinbefinden  Ter- 
schlimmert.     Wir  injizierten  daher  wieder  3000  A.-E. 

Abendbesuch  am  16.  Mai.  Keine  Besserung.  Abermals  Injektion 
von  3000  A.-E. 

Morgenbesuch  am  17.  Mai.  Statt  Besserung  ziemlich  starker  Group, 
der  bis  jetzt  gefehlt  hat.     Injektion  von  3000  A.-E. 

Abendbesuch  am  17.  Mai.  Zustand  trostlos.  Croup  sehr  stark.  Puls 
sehr  schwach.    Kräfte  stark  gesunken. 

Dem  Kinde  sind  nun  13  500  A.-E.  injiziert  worden  und  zwar 
ohne  jedweden  Erfolg, 

Nachdem  ich  noch  nie  bei  Diphtherie  eine  so  grosse  Menge 
Serum  injiziert,  im  Gegenteil  immer  mit  bedeutend  kleineren 
Dosen  die  besten  Erfolge  erzielt  habe,  weiter,  da  die  bei  der 
Patientin  als  auch  bei  den  zwei  verstorbenen,  oben  angeführten 
Patienten  angewandten  Sera  aus  demselben  staatlichen  sero- 
therapeutischen Institut  stammten  und  denselben  Serien  (508, 
509  und  515)  angehörten,  wurde  in  mir  der  starke  Verdacht 
rege,  dass  alle  diese  Serumdosen  ganz  wirkungslos 
waren,  weil  ihr  Antitoxingehalt  gleich  Null  war.  Das 
Alter  der  Sera    konnte  ich    ausser  Acht  lassen,    da    die  Etikette 
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der  Sera    die  Bemerkung    „verwendbar    bis    30.  XI.  1903"    ent- 
hielt, während  sie  im  Mai  verwendet  worden. 

Auf  Grund  dieses  Verdachtes  entschloss  ich  mich,  noch 
ein  Serum  ganz  anderer  Provenienz  zu  injizieren,  obwohl  der  Zu- 
stand der  Patientin  ein  .  so  schlechter  war,  dass  sie  als 
moribunda  betrachtet  werden  musste. 

Am  17.  Mai  abeods  injizierte  ich  der  Patientin  4000  A.-£.  des 
Krakauer  Serums,  um  mir  keine  Vorwürfe  machen  zu  können,  ohne 
Hoffnasg  jedoch,  das  Kind  nunmehr  retten  zu  können,  da  es  offenbar  nicht 
mehr  so  yiel  Kräfte  hatte,  um  die  Wirkung  dieses  Serums  abwarten  zu 
können. 

Meine  Feder  ist  zu  schwach,  um  die  Freude  zu  schildern,  die  sich 
meiner  bemächtigt  hat,  als  mir  der  Vater  der  Patientin  am  frühen  Morgen 
des  folgenden  Tages  (18.  Mai)  die  frohe  Kunde  brachte,  dem  Kinde  gehe 
es  bedeutend  besser. 

Bei  meinem  Morgenbesuche  an  diesem  Tage  fand  ich  das  Kind 
spielend  im  Bette,  mit  schon  sehr  leichten  croupösen  Erscheinungen,  sich 
loslösenden  Membranen  und  normaler  Temperatur. 

Am  Abend  dieses  Tages  ist  der  Zustand  in  jeder  Hinsicht  noch  besser. 

Am  19.  Mai  früh  und  abends  bedeutende  Besserung.  Beläge  ge- 
schwanden.   Noch  leichter  Stridor. 

Am  20.  Mai  ist  das  Kind  ganz  normal,  es  besteht  nur  noch  sehr 
leichter  Stridor.  Um  diesen  rascher  zum  Verschwinden  zu  bringen,  injizierte 
ich  noch  der  Patientin  2000  A.-E.  des  Krakauer  Serums. 

Am  21.  Mai  war  Patientin  ganz  normal,  denn  auch  der  Stridor  ist 
gewichen. 

Am  24.  Mai  bekam  Patientin  ein  masernähnliches  Serumexanthem, 
welches  nach  2  Tagen  verschwunden  ist. 

Nun  war  es  evident,  dass  Patientin  gestorben  wäre,  wenn 
ich  im  letzten  Moment  zum  Krakauer  Serum  nicht  gegriffen 
hätte,  und  dass  die  zwei  verstorbenen  Patienten  am  Leben  ge- 
blieben wären,  wenn  ich  ihnen  ebenfalls  das  Krakauer  Serum 
eingespritzt  hätte.  Bei  diesen  Patienten  hatte  ich  jedoch  gar 
keine  Ursache,  das  Serum  zu  verdächtigen,  da  ich  dasselbe 
Serum  seit  Jahren  mit  dem  denkbar  besten  Erfolge  an- 
gewendet habe. 

Ich  fühlte  mich  nun  verpflichtet,  dem  Vorstande  des  staat- 
lichen serotherapeutischen  Instituts,  aus  dem  die  wirkungslosen 
Sera  stammten,  meine  Beobachtungen  brieflich  mitzuteilen. 

Auf  des  betreffenden  Institutes  und  meine  Aufforderung 
sandte  der  Inhaber  der  Apotheke  „zum  Erzengel'',  Herr 
T.  Lazowski  an  das  Institut  alle  Serumdosen  der  angeführten 
Serien,  welche  postwendend  gegen  andere,  wirksame  Serien  um- 
getauscht wurden. 

Jabrbaeb  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Heft  2.  27 
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Der  YorstaDd  des  serotkerapeutischeD  Instituts  anterzog 
die  eingesandten,  von  mir  verdächtigten  Serien  einer  Über- 
prüfung, deren  Ergebnis  war,  dass  am  10.  August  d.  J.  allen 
Apothekern,  welchen  das  Institut  Serum  lieferte,  folgendes  ge- 
drucktes Zirkular  zugeschickt  wurde: 

10.  VIII.  1903. 
Die  gefertigte  Institutsleitung  teilt  mit,  dass  sich  bei  den 
Kontrollprüfungen  des  in  Verwendung  stehenden  Diphtherie- 
heilserums ergeben  hat,  dass  die  Serien  508,  509  und  515  an 
Antitoxingehalt  verloren  haben  und  nicht  mehr  verwendbar  sind; 
dieselben  wären  somit  aus  dem  Verkehr  zu  bringen;  sie  werden 
vom  Institut  gegen  frisches  Serum  umgetauscht. 

Nachdem  nun  das  Institut  die  angeführten  Serumserien  für 
wirkungslos  erklärt  und  dieselben  eingezogen  hat,  hatte  ich  die 
Genugtuung,  dass  mein  Verdacht  nicht  auf  mangelhafter  Beob- 
achtung basierte,  sondern  fest  begründet  war,  denn  das  Zirkular 
des  Instituts  gestaltete  meinen  Verdacht  zur  unumstösslichen 
Wahrheit. 

Für  die  Pädiatrie  und  speziell  für  die  Serumtherapie  ist 
die  Angelegenheit  selbstverständlich  von  allerhöchster  Bedeutung. 
So  oft  bis  jetzt  bei  der  Serumbehandlung  ein  Misserfolg  vorkam, 
waren  die  Schuldtragenden  entweder  die  zu  spät  vorgenommene 
Injektion  oder  die  zu  geringe  Serumdosis  oder  die  Toxicität  der 
Diphtherie.  Von  nun  an  werden  wir  uns  bei  jedem  Miss- 
erfolg vor  allem  die  Frage  stellen  müssen,  ob  das  an- 
gewandte Serum  wirksam,  d.  h.  antitoxinhaltig  war. 
Diese  Frage  wird  so  lange  nicht  überflüssig  werden, 
bis  nicht  in  jedem  Staat  ein  Kontrollinstitut  zur  Über- 
prüfung des  Serums  errichtet  werden  wird. 


XVII. 

Kleine  Hitteilungen. 


An«  dem  Versorgangshaus  für  Mütter  nnd  S&Dglinge  zu  SoliDgen-Haan.| 
(Dirigierender  Arzt  Dr.  P.  Seiter.) 

1. 

Ein  Fall  von  kongenitaler,  flbrös-cystischer 
Entartung  beider  Nieren.  0 

Von 
Dr.  BEHR, 

Assistensarst  der  Anstalt. 

Die  Präparate,  die  ich  Ihnen  hiermit  demonstriere,  stammen  von  einem 
6  Wochen  alten  Kinde,  das  von  Anfang  an  in  unserer  Beobachtang  stand. 
Die  Mutter  des  Kindes  kam  am  8.  VIII.  1903  als  Kreissende  am  normalen 
Ende  der  Schwangerschaft  in  die  Anstalt  zu  Haan.  Sie  ist  Primipara  und 
bot  bei  der  Untersuchung  nichts  Auffälliges,  insbesondere  keine  Zeichen  von 
Lues  dar,  ebensowenig  konnten  auch  wiederholte  spätere  Untersuchungen 
irgend  etwas  für  Syphilis  charakteristisches  eruieren. 

In  der  Familie  der  Person  sind  keine  Nierenkrankheiten  vorhanden, 
Missbildungen  niemals  vorgekommen.   Der  Yater  des  Kindes  soll  gesund  sein. 

Noch  in  der  gleichen  Nacht  (vom  8. — 9.  YIII.)  erfolgt  spontan  die 
Geburt  in  erster  Schädellage.  Der  neugeborene  Knabe  wiegt  3100  g,  ist 
nicht  ganz  50  cm  lang,  besitzt  einen  horizontalen  Schädelumfang  von  84  cm 
und  hat  die  Zeichen  der  Reife. 

Da  das  Kindsehr  schwach  saugt,  ist  nach  einigen  Tagen  Zufuhr  von  künst- 
licher —  neben  der  Brustnahruog  geboten.  Die  Körperwärme  hält  sich  meist 
unter  36®  C.  Vom  3.  Lebenstage  ab  besteht  Ikterus,  der  ^ach  4  weiteren 
Tagen  verschwindet.  Der  Bauch  des  Kindes  ist  stets  aufgetrieben,  der 
Stahlgang  anfangs  etwas  angehalten,  später  regelmässig  zweimal  täglich. 

Kurz  nach  der  Geburt  fiel  ein  in  der  linken  Seite  lokalisierter,  intra- 
abdominaler Tumor  auf,  der  vom  Rippenbogen  abzugrenzen  war,  nach  vorn 
bis  zur  Mammillarlinie,  nach  unten  fast  bis  zur  Darmbeinschaufel  reichte. 
Der  Tumor  war  etwas  verschieblich  und  fühlte  sich  massig  derb  an.  Wir 
vermeinten  bei  der  Atmung  geringe  Beweglichkeit  zu  bemerken  und  hielten 
die  Geschwulst  für  die  Milz. 

Als  aber  ein  zweiter,  kleinapfcigrosser,  derber,  etwas  höckeriger,  wenig 

1)  Nach  einem  in  der  XV.  Sitzung  der  Vereinigung  niederrheinisch- 
westfälischor  Kinderärzte  gelesenen  Vorträge  mitgeteilt. 
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verschieblicher  Tamor  —  den  wir  anfangs  für  einen  Kottamor  gehalten 
hatten  —  in  der  rechten  Unterbauchseite  trotz  Ricinusdarreichnng  und 
Applikation  hoher  Darmeinlänfe  konstant  blieb,  and  neben  diesem  Tamor 
die  Niere  nicht  getastet  werden  konnte,  zweifelten  wir  nicht  daran,  dass 
beide  Tumoren  als  die  vergrösserten  Nieren  zu  betrachten  seien. 

Urin  wnrde  aas  äusseren  Gründen  nur  einmal  antersncht,  war  frei  von 
Eiweiss  and  wnrde  bis  znm  am  28.  IX.  nach  andaaemder  Gewichtsabnahme 
erfolgten  Tode  stets  ausgiebig  entleert. 

Bei  der  Sektion  fiel  ausser  starker  Abmagerung  (das  Gewicht  betrag 
einen  Tag  vor  dem  Exitus  2150  g)  für  die  Inapektion  nur  eine  Auftreibuag 
des  Leibes  auf,  die  sich  innerhalb  massiger  Grenzen  hielt.  Vom  Befand 
interessieren  uns  nur  die  obigen  Tamoren,  welche  in  der  Tat  die  yergrösserten 
Nieren  waren  —  die  übrigen  Organe  in  Brost-  and  Bauchhöhle  wiesen  nichts 
Ungewöhnliches  auf.     Für  Lues  fand  sich  kein  Anhaltspunkt. 

Betrachten  wir  nun  die  Nieren,  so  imponiert  vor  allem  deren  an- 
gewöhnliche Grösse.  Die  linke  Niere  ist  8  cm  lang,  3,5  cm  breit,  ca.  2  cm 
dick;  die  rechte  1  cm  kürzer,  etwas  schmiler,  dafür  aber  dicker. 

Die  linke  Niere  ist  graurot,  ihre  Oberfläche  zeigt  die  fötale  Furchung, 
die  Konsistenz  ist  derb.  Über  die  Oberfläche  zerstreut  sind  eine  grosse 
Menge  —  jetzt  darch  die  Konservierung  geschrumpfter,  stecknadelkopfgrosser 
und  grösserer  heller  Cystchen,  die  mit  wässriger  Flüssigkeit  gefüllt  sind. 
Nierengefässe  und  Ureter  weichen  links  nicht  von  der  Norm  ab. 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Zeichnung  verwischt,  die  Farbe  blassrot 
mit  nnregelmässigen  weissen  Streifen.  Auch  hier  sind  im  Gebiet  von 
Mark  und  Rinde  Cysten,  besonders  in  einer  weisslichen  schwammigen  Ge- 
webszone,  die  ca.  1  cm  vom  Rande  entfernt  ist.  Daselbst  ist  die  Ausdehnung 
der  Hohlräume  sehr  gering,  meist  sind  sie  stecknadelkopfgross. 

Die  Nierenpapillen  sind  abgestampft,  das  Nierenbecken  erscheint  derb, 
fibrös,  weit  und  dickwandig.  Die  Nierenkapsel  zeigte  beim  Abziehen  einige 
Adhäsionen  mit  der  Rinde. 

Aach  die  rechte  Niere  ist  derb,  wenn  auch  nicht  so  hart  wie  die 
andersseitige,  und  zeigt  etwas  stärker  ausgeprägt  die  fötale  Farchung.  Auch 
hier  ist  die  Kapsel  stellenweise  adhärent,  die  Farbe  des  Organs  blassrot, 
Oberfläche  mit  kleinen  Cystchen  besät,  der  Durchschnitt  von  gleicher  Farbe 
wie  die  Oberfläche,  Mark  and  Rinde  an  der  Farbe  nicht  unterscheidbar,  un- 
regelmässig durchsetzt  von  kleinen  Hohlräumen,  Nierenpapillen  stampf, 
Bec'ken  fibrös,  derb,  weiter  wie  links.  An  den  Nierengefässen  auch  dieser 
Seite  fällt  keine  Abnormität  auf,  wohl  aber  am  Ureter,  der  in  der  oberen 
Hälfte  sehr  weit  ist  und  gegen  die  Mitte  seines  Verlaufs  eine  enge  Stelle 
zeigt,  die  aber  durchgängig  ist;  im  Endabschnitt  ist  zwischen  linkem  und 
rechtem  Harnleiter  kein  Unterschied.  Einmündungsstellen  der  Ureteren  in 
die  Blase  und  die  Blase  selbst  sind  normal. 

Im  mikroskopischen  Bild  besteben  die  makroskopisch  schon  sichtbaren 
Prozesse  der  kleincystischen  Degeneration  and  fibrösen  Entartung.  Die 
Cysten  erscheinen  zumeist  als  erweiterte  Kapselräume,  und  sehr  klar  lassen 
sich  Übergänge  von  beginnender  bis  zu  sehr  beträchtlicher  Dilatation  der 
Kapseln  feststellen.  Manchmal  füllt  sich  dabei  der  Kapselraum  mit  einer 
durch  Eosin  rotgefärbten  homogenen  oder  anch  körnigen  Masse.  Das  Kapsel- 
epithel ist  gewöhnlich  vorhanden,  häufig  gequollen,  auch  gewuchert,  seltener 
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in  den  Kapselraam  desquamiert.  Je  grösser  die  Cyste  wird,  am  so  mehr 
wird  der  strotzend  mit  Blat  gefüllte  Giomerulas  an  die  Wand  gedrückt  und 
znr  Atrophie  gebracht,  bis  er  schliesslich  ganz  verschwindet. 

Daneben  findet  man  die  übrigen  Abschnitte  des  Drüsenparenchjms 
ebenfalls  dilatiert,  besonders  die  Tnbuli  contorti,  aber  auch  Ben  lösche 
Schleifen  and  Dactnli  recti.  In  F&Uen  massiger  Erweiterung  ist  das  Epithel 
auch  hier  erhalten,  ja  gewnchert,  in  Fällen  stärkster  Dilatation  kann  es  sehr 
platt  sein  nod  manchmal  fehlen.  Bei  einigen  Cysten,  sowohl  solchen,  die 
noch  deatlich  ihre  Entstehung  aus  Eapselräumen  erkennen  lassen,  als  auch 
Cysten  im  Gebiet  der  tieferen  Teile  des  Parenchyms,  sind  Einfaltungen  der 
Wand  zu  erkennen,  indem  das  um  die  Cysten  stark  entwickelte  Bindegewebe 
die  Cysten  wand  einstülpt.     Manchmal  resultieren  so  zarte  Papillen. 

Bei  Durchmusterung  sehr  vieler  Schnitte  gelingt  es  nur  selten,  ein 
gerades  Harnkanälchen  bis  zu  Ende  zu  verfolgen.  Gerade  in  den  Pyramiden 
sind  die  Bindegewebszüge  sehr  mächtig  entwickelt,  and  es  scheint,  als  ob 
dadurch  Kanälchen  abgeschnürt  würden,  und  sich  so  die  Zahl  der  funktions- 
tüchtigen Ductuli  recti  papilläres  mindere. 

Das  Bindegowebe^ist  sehr  straff  und  derb,  nur  einige  wenige  Stellen 
zeigen  Umwandlung  in  Schleimgewebe. 

Neben  den  beschriebenen,  in  ihrer  Genese  fast  stufenweise  zu  ver- 
folgenden Cysten  finden  sich  als  schwierig  zu  deutende  Gebilde  Haufen 
meist  kubischer  Epithelien  mit  bläschenförmigen,  gnt  färbbaren  Kernen  und 
trübem  Plasmaleib  (mit  Hämatozylin -Eosin  behandelt,  verwaschen  blaurot 
gefärbt).     Um  die  rundlichen  Zellhaufen  zieht  keine  Membrana  propria. 

Einzelne  dilatierte  Harnkanälchen  zeigen  in  ihrem  Lumen  Reihen  von 
Epithelien,  andere  scheinen  —  falls  nicht  Tangentialschnitte  täuschen  — 
mit  lebhaft  gefärbten  Epithelien  gefüllt.  Doch  sind  diese  Dinge  selten,  wie 
auch  nar  hie  und  da  ein  mit  Epithelien  besetzter  hyaliner  Zylinder  im 
Gesichtsfeld  auftaucht. 

Die  Blutgefässe,  besonders  die  Kapillaren  im  Bereich  des  Labyrinths, 
sind  massig  dilatiert,  hier  und  da  besteht  Blutung  ins  Zwischenbindegewebe, 
ab  and  zu  zeigen  sich  in  den  Räumen  der  Bowm  an  sehen  Kapseln  freie 
Blutkörperchen. 

Die  Adventitia  der  Arterien  ist  stark  entwickelt,  Wucherungen  der 
Intima  fehlen. 

Im  ganzen  erscheint  das  Parenchym  kolossal  vermindert.  Neben  den 
pathologisch  veränderten  finden  sich  aber  Stellen,  wo  von  Cystenbildung 
und  Bindegewebswucherung  so  gut  wie  nichts  zu  erkennen  ist,  wo  der  mikro- 
skopische Befund  fast  dem  gewöhnlichen  Strukturbild  der  Niere  entspricht. 
Nar  sind  an  einzelnen  Malpighischen  Körperchen  die  Gefässschlingen  etwas 
von  der  Kapsel  entfernt  und  die  Kapillaren  des  Labyrinths  erweitert 

Ziehen  wir  das  Fazit  aus  dem  Geschilderten,  so  ist  der  pathologische 
Prozess  der  Hauptsache  nach  wohl  aufzufassen  als  eine  interstitielle  Nephritis 
nnd  die  Cystenbildung  eine  teils  durch  Retention,  teils  durch  Bindegewebs- 
retraktion  verursachte  Erweiterung  bestehender  Hohlräume  des  Parenchyms. 
Unzweifelhaft  adenomatöse  Prozesse  scheinen  sich  an  der  Cystenbildung  nicht 
zu  beteiligen.  Seitlich  von  den  Harnkanälchen  ausgehende  Epithelsprossungen 
treten  nicht  hervor,  und  wo  etwa  dünne,  mit  lebhaft  gefärbtem,  glattem 
Epithel  versehene  Gruppen  im  Bindegewebe  liegen,   dürften    diese  als  Neu- 


416  Hei  mann,  Mediastioalsarkom  bei  einem  3  jährigen  Kinde. 

bildnngen  aufzufassenden  Gebilde  den  bei  interstitiellen  Nephritiden  sonst 
vorkommenden  Wucherungen  anzugliedern  sein.  Keinesfalls  vrerden  die  toa 
manchen  Autoren  gefundenen  netzförmigen  Epithelschl&uche  im  Lumen  der 
verschiedenen  Hohlräume  gefunden. 

In  der  Deutung  der  Genese  der  kongenitalen  Gjstenniere,  sowohl  der 
kolossalen  grosscystischen  Tumoren,  die  Geburtshindernisse  abgeben,  als  auch 
der  nach  Ziegler  selteneren  kleincystischen  Formen,  ist  eine  Einigung  der 
Autoren  noch  nicht  zustande  gekommen.  Die  Literatur  über  die  Gjstenniere 
ist  dementsprechend  eine  sehr  grosse,  und  ich  verweise  in  dieser  Beziehung 
auf  die  Angaben  von  Orth  (Lehrbuch  der  speziellen  pathol.  Anatomie,  1893X 
Ziegler  (Lehrbuch  der  speziellen  pathol.  Anatomie,  1898),  endlich  auf  das 
Literaturverzeichnis  in  der  Arbeit  von  Hei  mann  (Arch.  f.  Kinderheilk., 
XXX,  1900). 

Ich  beschränke  mich  darauf,  die  beiden  bekanntesten  Erklärungen  an- 
zuführen. 

Nach  der  alten  Yirchowschen  Theorie  sind  die  Cysten  RetentioDS- 
Cysten,  bedingt  durch  eine  im  Anschluss  an  eine  Nephritis  papillaris  auf- 
tretende Verödung  der  Ausmündungen  von  Ductus  papilläres. 

Nach  Nauwerk  und  Hufschmid,  v.  Kahlden  u.  A.  sind  die 
Cystennieren  durch  cystadenomatöse  Prozesse  veränderte  Nieren  (Zieglers 
Beiträge,  XII  bezw.  XIII,  XV). 

Ein  Fall  fötaler  Nephritis,  der  zu  einseitiger  Nierenschmmpfnng  jnit 
Cystenbildnng  führte,  hat  Arnold  mitgeteilt  (Zieglers  Beiträge,  VIII).  In 
Arnolds  Fall,  dem  ich  den  vorliegenden  anschliessen  möchte,  zeigte  die 
zweite  Niere  Hypertrophie  und  beginnende  nephritische  Veränderungen. 


2. 

Medlastlnalsarkom  bei  einem  8jährigen  Kinde'X 

Von 

Dr.  ALFRED  HEIMANN, 

ehem.  Aasistensant 

Meine  Herren!  Gestatten  Sie  mir,  dass  ich  Ihnen  die  Brustorgane 
eines  dreijährigen  Mädchens  demonstriere,  das  zu  seinen  Lebzeiten  Störangen 
Yon  Seiten  der  Rcspirations-  und  der  Zirkulationsorgane  geboten  hat  Den 
Eltern  war  zu  allererst  kurz  Tor  Weihnachten  1902  aufgefallen,  dass  das 
Kind  beim  Spielen  Atemnot  bekam.  Knrze  Zeit  darauf  bemerkten  sie  eine 
Anschwellung  zu  beiden  Seiten  des  Halses.  Zum  Scblnsse  erst,  kurz  bevor 
das  Kind  in  unsere  Behandlung  trat,  machte  sich  eine  bläuliche  Vererbung 


Kinderärzte« 


0  Nach  einem  Vortrage  in  der  Vereinigung  niederrhein.-westfäli8cher 
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des  Gesichts  geltend.  Ausserdem  traten  bläuliebe  Stränge  auf  der  Haut  der 
Brost  auf,  das  Gesicht  erschien  gedunsen.  Im  übrigen  war  das  Eind  ver- 
driesslich,  hatte  wenig  Appetit  und  magerte  ab. 

Bei  der  Untersuchung  fanden  wir  ein  kräftiges,  wohlgenährtes  Mädchen. 
Die  Haut  des  Gesichtes  war  livide  verfärbt,  ebenso  die  sichtbaren  Schleim- 
häute. Die  Haut  des  Gesichtes,  wie  die  der  Brust,  Torne  beiderseits  bis 
zur  Höhe  des  Schwertfortsatzes  des  Brustbeines,  hinten  bis  zum  VIII.  Brust- 
wirbel war  ödematös.  Die  Venen  der  Banchhaut  und  der  Brasthaut  waren 
stark  erweitert. 

Beiderseits,  oberhalb  der  Klavikula  war  eiu  Tumor  von  festweicher 
Konsistenz  von  der  Grösse  eines  Hühnereies  zu  palpieren,  hinter  demselben 
fühlte  man  2  etwas  kleinere.  Die  Haut  über  ihnen  war  nicht  mit  ihnen 
Terwachsen,  auf  der  Unterlage  waren  die  Tumoren  verschieblich.  Am  Halse, 
entlang  dem  Sternocleidomastoideus  bis  zur  Mitte  desselben,  waren  mehrere 
kleine  Lymphdrüsen  fühlbar,  in  der  Jugulargrube  keine  Resistenz^).  Die 
Stimme  des  Kindes  war  klar,  nar  beim  Schreien  beobachtete  man  leichten 
Stridor. 

Bei  der  Untersuchung  der  Brastorgane  fand  sich  eine  absolute  Dämpfung 
über  dem  Mannbrium  stern.,  die  nach  rechts  etwa  fingerbreit  über  dasselbe 
hinausging,  nach  links  mit  dem  Sternalrand  abschnitt  und  nach  unten  bis  zur 
Verbindungslinie  der  Mamilla  sich  verfolgen  Hess.  In  der  Regio  supraspinata 
rechts  war  der  Schall  kürzer  als  links,  sonst  war  hinten  lauter  Lungenschall 
bis  zum  XI.  Brustwirbel.  Atemgeräusch  überall  vesiknlar,  bronchial  nur  in 
Fossa  supraspinata  rechts. 

Herzgrenze  ging  nach  rechts  bis  zum  linken  Sternalrand,  nach  oben 
bis  zur  IV.  Rippe,  Spitzenstoss  im  V.  Interkostal  räum  einwärts  von  der 
Mamilla,  auskultatorisch  ohne  Befand. 

Schleimhäute  des  Mundes  und  des  Rachens  leicht  livide.  Bauch 
wenig  aufgetrieben,  Bauchdecken  weich.  Milz  2  Finger  breit  unterhalb  des 
Rippenbogens  palpabel.  Dämpfung  vom  9.  I.-G.-R.  bis  2  Finger  breit  unter- 
halb des  Rippenbogens.  Blntuntersuchung  lieferte  keinen  von  dem  gewöhn- 
lichen abweichenden  Befand. 

Während  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  nahmen  die  Ödeme  und  die 
Atemnot  zu.  Die  Behandlnng  bestand  in  parenchymatöser  Injektion  von 
Arsen;  der  Tod  trat  unter  den  Erscheinungen  der  Ateminsuffizienz  nach 
wenigen  Tagen  ein. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  im  vorderen  Mediastinalraum  ein  etwa 
mannsfaustgrosser  Tumor,  der  vorne  mit  dem  Sternum  und  den  Rippen  ver- 
wachsen war  and  bis  zur  Wirbelsäule  nach  hinten  ging,  von  der  er  auch  ab- 
präpariert werden  musste.  Nach  unten  reichte  er  bis  zur  Höhe  der  V.  Rippe. 
Der  Tumor  erschien  auf  der  Oberfläche  knollig,  war  von  weicher  Konsistenz 
und  auf  der  Schnittfläche  von  weissem,  markigem  Aussehen.  Der  Tumor 
setzte  sich  nach  unten  auf  das  Perikard  fort.  Die  Lymphdrüsen  an  der 
Teilungsstelle  der  Trachea  stark  geschwollen,  auf  dem  Schnitt  von  weissem 
markigem  Aussehen.  Die  Lymphdrüsen  um  die  Bronchien  waren  stark  ver- 
grössert,  besonders  links,    und    mit  der  Lunge  fest  verwachsen;  entlang  den 


';  In    der  Achselhöhle    mehrere  Lymphdrüsen    bis  zu  Haselsussgrössc 
palpabel,  alle  verschieblich,  ebenso  in  der  Leistenbeuge. 
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grösseren  Bronchien  Hessen  sich  besonders  links  Geschwulstmassen  in  die 
Lunge  hinein  verfolgen.  Die  Trachea  war  3  cm  oberhalb  der  Bifarkation 
Terengert,  der  linke  Bronchus  fast  TÖllig  verlegt.  Die  Vena  cava  superior 
ging  durch  die  Geschwulst  hindurch  und  war  komprimiert,  auch  die  Aorta 
und  die  A.  pulmonalis  waren  bei  ihrem  Austritte  aus  dem  Herzbeutel  ver- 
engert. N.  phrenicus  lief  durch  die  Geschwulst  hindurch.  Rechte  Lange 
war  gut  lufthaltig,  ebenso  die  linke,  die  Bronchien  der  linken  Lunge  er- 
schienen erweitert.  Das  Herz  hatte  sich  in  der  Weise  verschoben,  dass  die 
Längsachse  mehr  horizontal  verlief.  Die  Lymphdrusen  der  rechten  Supraciavi 
cularis  waren  stark  geschwollen,  von  weissem,  markigem  Aussehen.  Die 
Milz  erschien  nicht  sehr  vergrössert,  Follikel  waren  deutlich. 

Der  Tumor  ist,  wie  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  heraas- 
stellt,  sehr  zellreich.  Er  besteht  aus  einem  feinen  Retikulum,  in  das 
lymphoide  Zellen  mit  relativ  grossem  Kern  und  wenig  Protoplasmen  ein- 
gebettet sind.  In  den  geschwollenen  Lymphdrüsen  sind  ähnliche  Verhält- 
nisse zu  beobachten.  Auch  das  Fettgewebe,  das  dem  Herzbeutel  aufliegt, 
weist  eine  gleiche  Veränderung  auf.  Wir  haben  es  also  mit  einem  Lympho- 
sarkom zu  tun,  und  zwar  handelt  es  sich  um  die  regionäre  Form  der 
Lymphosarkomatose,  die  gewöhnliche  Form  der  Mediastinallymphosarkome, 
die  sich  auf  die  Halslymphdrusen  beschränkt. 

Bevor  ich  auf  die  Frage  des  Ausgangspunktes  des  Tumors  eingehe, 
will  ich  kurz  erwähnen,  welche  Arten  von  Geschwülsten  im  Mediastinum  anti- 
cum  primär  vorkommen. 

Von  dem  hier  gelegenen  Fettgewebe,  dessen  Entwicklung  natürlich 
auch  verschieden  stark  sein  kann,  können  Sarkome  ausgehen,  die  lipogenen 
Sarkome,  wie  sie  Koester^)  genannt  hat.  Sie  sind  dadurch  charakterisiert, 
dass  die  Geschwulst  in  ihrer  Ausdehnung  und  Gestalt  den  Fettanhäufungen 
entspricht,  wie  man  sie  bei  gut  genährten  Individuen  findet  Unter  Um- 
ständen bestehen  noch  einzelne  Lappen  und  Knollen  ganz  oder  teilweise 
ans  Fettgewebe.  Mikroskopisch  kann  man  beobachten,  wie  das  Geschwulst- 
gewobe  das '  Fettgewebe  allmählich  verdrängt.  Man  sieht,  wie  von  der 
Peripherie  aus,  namentlich  von  dem  serösen  Überzug  beginnend,  sich  kleine 
Zellen  zwischen  die  Fettlappen  einlegen  und  schliesslich  im  Zentrum  alles 
Fettgewebe  verdrängen.  Man  hat  die  Geschwulst  bei  sehr  fettleibigen 
Individuen  gefunden,  im  Kindesalter  scheint  sie  noch  nicht  beobachtet 
zu  sein. 

Geschwülste  im  vorderen  Mediastinum  können  weiter  noch  einmal 
von  der  Thymusdrüse  und  dann  von  den  dort  gelegenen  Lymphdrüsen  aus- 
gehen. Die  Entscheidung  darüber,  von  welchen  dieser  Organe  sie  ihren 
Ursprung  nehmen,  kann  im  einzelnen  Falle  sehr  grosse  Schwierigkeiten 
bieten.  Es  sind  allerdings  schon  von  Virchow')  eine  Reihe  von  Anhalts- 
punkten gegeben  worden,  auf  die  wir  später  noch  kurz  zurückkommen 
werden.  Zuvor  jedoch  dürfte  die  Aufzählung  der  von  der  Thymus  aus- 
gehenden Geschwülste  am  Platze  sein-  Es  wären  hier  einmal  die  Dermoid- 
cysten   zu    erwähnen,    deren    Ursprung    aus    dem    Urzustände    der    Thymus 

0  Zit.  nach  Kaufmann,  Lehrbuch  der  path.  Anat.     1894. 
>)  Gesehwülste.    Bd.  II,  270. 
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zar  Zeit,   wo  diese   noch    ein    epitheliales  Organ   war,   Marchand i)   zuerst 
nachgewiesen  hat. 

Grosses  Interesse  haben  seit  langem  die  einfachen  Hyperplasien  der 
Thymusdrüse  erregt.  Sie  kommen  idiopathisch  Tor  und  weiter  bei  Allgemein- 
leiden, und  zwar  bei  der  Leukämie')  und  der  Pseudoleukämie.  Es  ist  dies 
immerhin  kein  gerade  häufiges  Ereignis  zu  nennen,  obwohl  doch  gerade  die 
Pseudoleukämie  im  Kindesalter  relativ  häufiger  vorkommt  als  im  späteren 
Lebensalter  3). 

Neben  diesen  weichen,  markigen  Formen  hat  man  in  seltenen  Fällen 
eine  Hyperplasie  des  bindegewebigen  Anteiles  der  Thymus  gefunden. 

Schliesslich  kann  die  Thymus  noch  die  Ursprungsstätte  für  Sarkome 
sein,  einmal  für  Randzellensarkome  —  Steudener*)  hat  den  ersten  Fall  im 
Eindesalter  beschrieben  —  und  dann  auch  für  Lymphosarkome.  Gerade  bei 
der  zuletzt  genannten  Affektion  ist  es  natürlich  sehr  schwer  zu  entscheiden, 
ob  der  Tumor  von  den  Lymphdrüsen  oder  von  dem  lymphoiden  Gewebe  in 
der  Thymus  aasgeht.  Wie  schon  oben  angedeutet,  sind  da  zuerst  von  Yirchow 
einige  Merkmale  gegeben  worden.  Die  Tumoren,  die  aus  den  Lymphdrüsen 
hervorgehen,  haben  eine  vielknollige  Gestalt  und  lassen  auf  dem  Durchschnitte 
noch  deutlich  die  Entstehung  ans  mehreren  Lymphdrüsen  erkennen.  Die 
Thymnstumoren  sind  gewöhnlich  weicher  und  setzen  sich  lieber  auf  das 
Perikard*)  fort,  während  die  Lymphdrüsentumoren  mehr  nach  der  Lunge  zu 
sich  verbreiten.  In  einzelnen  Fällen,  unter  anderen  bei  Göppert^,  entsprach 
die  Gestalt  des  Tumors  noch  der  der  Thymus.  Einzelne  Autoren  haben  auch 
aus  dem  Nachweise  der  Hassalschen  Körperchen  in  der  Geschwulst  die 
Berechtigung  herleiten  zu  können  geglaubt,  die  Thymus  als  Ausgangspunkt 
der  Geschwulst  anzunehmen.  Dass  man  bei  der  Verwertung  dieses  Zeichens 
immerhin  mit  Vorsicht  zu  Werke  gehen  muss,  lehrt  Koesters^)  Befand,  der 
gerade  aus  der  Existenz  der  Epithelnester  beweisen  konnte,  dass  die  Thymus 
nicht  der  Aasgangspunkt  war.  Es  würde  zu  weit  führen,  alle  Lymphdrüsen- 
tumoren zu  besprechen.  Da  sie  sich  in  nichts  von  den  an  anderen  Orten  ent- 
stehenden anterscheiden ;  so  dürfte  es  sich  erübrigen,  sie  hier  genauer  durch- 
zugehen. 

Es  wäre  nunmehr  für  unseren  vorliegenden  Fall  der  Ausgangspunkt 
der  Geschwulst  zu  ermitteln.  Wir  haben  es  mit  einem  sehr  weichen,  zell- 
reichen Tumor  zu  tun.  Die  Gestalt  einer  Thymusdrüse  hat  er  nicht.  Der 
Tumor  zeigt  eine  vielknollige  Gestalt  und  hängt  innig  mit  dem  Lungenhilus 
zusammen,  ohne  andererseits  den  Herzbeutel  freizulassen,  der  allerdings  in 
weniger  aasgedehntem  Masse  mit  in  die  krankhafte  Veränderung  einbezogen 
ist.  Hassa Ische  Körperchen  sind  nirgends  in  der  Geschwulst  zu  finden. 
Etwas  von  einer  Thymusdrüse  ist  nicht  nachzuweisen,  so  dass  diese  in  der 
Geschwulst  untergegangen  sein  muss.  Dass  sie  der  Ausgangspunkt  gewesen 
ist,   erscheint    allerdings    unwahrscheinlich.     Wir   müssen  vielmehr  eher  an- 

0  Bericht  der  oberhess.  Gesellschaft  für  Natur-  und  Heilkunde.  Bd.  XII. 

>)  Virchow,  Geschwülste.     Bd.  IL    566. 

s)  Langhans,  Virchows  Arch.    Bd.  54.    S.  583. 

*)  Virchows  Arch.    Bd.  59. 

»)  Wunderlich,  Arch.  f.  physiol.  Heilk.     1858.     S.  123. 

•)  Virchows  Arch.    Bd.  144.     Suppl. 

0  Sitzungsber.  d.  Niederrhein.  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilk.     1887. 
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nehmen,    dass    die    Lymphdrüsen    der    Aasgangspunkt    der    Geschwulst  ge- 
wesen sind. 

Mit  Rücksicht  auf  die  immer  noch  nicht  gaoz  sicher  entschiedene  Präge 
der  Beziehung  der  Thymus  zu  plötzlichen  Todesfällen  erscheint  die  £rörterong 
der  Symptomatologie  der  Mediastinaltumoren  nicht  ohne  Interesse.  M^an  ist 
ja  noch  nicht  in  der  Lage,  den  Ausfall  oder  eine  vermehrte  Wirkung  der 
Thymusfunktion  zu  erkennen,  so  dass  man  nicht  berechtigt  ist,  der  Thymus- 
hyperplasie  eine  andere  Wirkung  zuzuschreiben  als  anderen  Mediastiaal- 
geschwülsten. Deren  Wirkung  ist  aber  im  wesentlichen  durch  den  Drock 
auf  die  Nachbarorgane  bedingt.  Zuerst  und  in  fast  allen  F&Ilen  sind  es  die 
Trachea  und  die  Bronchien,  die  durch  den  Druck  der  Geschwulst  verengert 
worden.  Man  findet  daher  auch  konstant  Atembeschwerden.  Diese  kÖDnen 
jedoch  auch  durch  Druck  auf  die  Nervi  recurrentes  und  konsekutive  Kehlkopf- 
muskellähmung ausgelöst  werden. 

Die  Zirkulationsorgane  werden  sehr  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen 
indem  die  Geschwulst  die  Yena  cava  superior  komprimiert.  Es  kommt  zu 
Ödemen  der  entsprechenden  Hautpartie,  zu  Venonerweiterung  etc.  Ob  in  ein- 
zelnen Fällen  durch  Verengerung  der  Aorta  und  der  A.  pulmonalis  irgendwelche 
Störungen  ausgelöst  werden  können,  darüber  habe  ich  keine  Angaben  finden 
können.  Man  hat  jedoch  wohl  in  einzelnen  Fällen  Pulsdifferenzen  zwischen 
den  beiden  Seiten  feststellen  können,  die  durch  Abknickung  einzelner  der 
von  der  Aorta  abgehenden  Arterienäste  herbeigeführt  waren.  In  seltenen 
Fällen,  in  denen  der  Tumor  besonders  stark  nach  der  Wirbelsäule  zu  ent- 
wickelt war,  kam  es  zu  Dysphagie  infolge  Stenosierung  der  Speiseröhre' 
Mitunter  kann  die  Geschwulst  so  stark  nach  der  Wirbelsäule  zu  wuchern, 
dass  sie  Erscheinungen  von  selten  des  Rückenmarks  macht,  wie  es  Gohen^ 
beobachtet  hat.  Weiter  kann  es  durchDruck  auf  Nervenstämme  zu  neuralgischen 
Beschwerden  kommen.  Das  Stemum  kann  unter  Umständen  nach  aussen 
vorgebuchtet  werden,  besonders  in  seinem  oberen  Abschnitte.  Mit  besonderer 
Vorliebe  setzen  sich  die  Geschwülste  auf  die  Halslymphdrusen  fort,  so  dass 
es  hier  zu  Anschwellungen  kommt. 

Um  es  also  noch  einmal  hervorzuheben,  so  sind  es  gewöhnlich  Ver- 
engerungen der  Trachea  und  der  Bronchien,  die  als  Folge  von  Mediastinal- 
tumoren auftreten.  Wenn  demgegenüber  in  Fällen  von  sogenanntem  Thymas- 
tod  die  Mitteilung  gemacht  wird,  dass  durch  Druck  auf  die  Trachea  dev  Tod 
eingetreten  sei,  ohne  dass  eine  Veränderung  in  der  Weite  der  Traclea  be- 
schrieben wird,  so  muss  man  einer  derartigen  Deutung  wohl  berechtigte 
Zweifel  entgegenbringen.  Die  Bedenken  müssen  um  so  grösser  werden  in 
Anbetracht  des  Umstandes,  dass  die  Thymen  in  den  mitgeteilten  Fällen  oft 
keineswegs  besonders  gross  gewesen  sind.  Wir  wissen  durch  Scheeles') 
und  anderer  Experimente,  dass  ein  recht  beträchtlicher  Druck  nötig  ist,  bevor 
es  gelingt,  die  Trachea  zum  Verschluss  zu  bringen.  Es  ist  auch  bekannt, 
dass  Mediastinaltumoren  von  recht  beträchtlicher  Ausdehnung  beschwerdelos 
ertragen  werden.  Ich  brauche  da  nur  un  den  Fall  von  Steudener  zu  er- 
innern, der  bei  einem  an  Pneumonie  verstorbenen  1  jährigen  Knaben  eine 
Thymus  von  Apfelgrösse  fand.     Dass  natürlich  eine  grosse  Thymus  auch  das 

0  Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  XVL       . 

>)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  XVIL     Suppl. 
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Tracheallamen  verengerD  kann,  darf  nicht  geleugnet  werden  gegenüber  den 
F&llen  von  Lange i)  und  anderen,  die  eine  solche  bei  der  Sektion  feststellen 
konnteD,  and  gegenüber  den  günstigen  Operationsresultaten  Rehns,  Königs 
and  anderer,  die  durch  teilweise  Ausschaltung  der  Thymus  eine  Beseitigung 
der  stenotischen  Beschwerden  herbeiführen  konnten.  Immerhin  scheint  das, 
was  aach  Lange  aasdrucklich  betont,  ein  seltenes  Ereignis  zu  sein,  so  dass 
es  also  wohl  berechtigt  ist,  wenn  man  einen  Zusammenhang  zwischen  plötz- 
lichem Tod  and  Druck  auf  Trachea  durch  vergrösserte  Thymus  ohne  Yer- 
änderang  des  Tracheallumens  leugnet  Nach  Fischer*)  ist  sogar  eine 
mechanische  Wirkung  in  den  Fällen,  die  plötzlich  tödlich  enden,  ausgeschlossen. 


3. 

Erythema  infectiosum/) 

Von 

Dr,  ALFRED  HEIMANN, 

ehem.  Assistenzaizt 

Meine  Herren!  Wir  hatten  im  Laufe  des  vergangenen  Frühjahres  und 
Sommers  häufiger  ein  Exanthem  zu  beobachten  Gelegenheit,  das  anscheinend 
harmloser  Natur,  aber  wegen  der  Möglichkeit,  es  mit  den  akuten  ezan- 
thematischen  Erkrankungen  zu  verwechseln,  praktisch  nicht  ohne  Bedeutung 
ist.  Es  ist  auch  tatsächlich  vielfach  mit  Masern  oder  auch  seltener  mit 
Scharlach  verwechselt  worden,  und  dürfte  es  deshalb  für  Sie  von  Interesse 
sein,  das  Bild,  soweit  es  bis  jetzt  beobachtet  ist,  Ihnen  vorzuführen. 

Wir  haben  etwa  10  Fälle  der  Affektion  zn  Gesicht  bekommen.  In 
allen  Fällen  fanden  wir  das  Exantt^em  an  typischen  Stellen  lokalisiert.  Der 
Aasschlag  begann  im  Gesicht.  Die  Wangen  waren  gewöhnlich  diffus  ge- 
rötet, an  der  Peripherie  der  diffusen  Rötung  fanden  sich  vielfach  kleinere, 
rote  Flecke.  Die  Mundpartie  blieb  gewöhnlich  frei,  ebenso  die  Stirn.  Nach 
dem  Gesicht  wurden  die  Extremitäten  und  zwar  die  oberen  und  unteren 
gleich  stark  befallen.  Die  Streckseiten  wurden  bevorzugt,  während  nach  der 
Bengeseite  zu  das  Exanthem  schwächer  entwickelt  war  oder  die  Beugeseite 
überhaupt  ganz  freiliess.  Die  Nates  waren  gewöhnlich  besonders  stark  an 
der  Erkrankung  beteiligt,  im  Nacken  war  nur  in  wenigen  Fällen  von  der 
Haatveränderung  etwas  zu  sehen.  Auch  die  Haut  des  Stammes  war  nur 
wenig  verändert.     Die  Brusthaut  war  gewöhnlich  nur  leicht  marmoriert. 

Was  nun  das  Aussehen  des  Exanthems  auf  den  Extremitäten  anlangt, 


')  Verhandl.  d.  Gesellsch.  f.  Kinderheilk.     1902. 
*)  Arch.  f.  klin.  Chir.    Bd.  52. 

*)  Nach   einem   in    der  Vereinigung    niederrheinisch  •  westfäl.   Einder- 
ärzte gehaltenen  Vortrage. 
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80  erinnerte  es  in  ausgesprochenen  Fällen  deutlich  an  Masern.  Man  sah  bald 
bl&ulichrote  oder  auch  rosa-dunkelrote  Flecke,  deren  Grösse  Ton  Stecknadel- 
kopf- bis  gut  Erbsengrosse  schwankte.  Sie  waren  wenig  oder  gar  nicht 
über  das  Niveau  der  Haut  erhaben.  Die  Flecken  bildeten  namentlich  an  den 
Beinen  manchmal  netzartige  Figuren,  besonders  dort,  wo  das  Exanthem 
weniger  intensiv  entwickelt  war.  In  einem  Falle  war  die  ganze  Unter- 
schenkelhaut in  diffuser  Weise  gerötet  und  infiltriert.  Die  Schleimh&ate 
waren  nur  in  wenigen  Fällen  erkrankt  Unter  anderem  beobachteten  wir 
eine  Rachenaffektion  bei  zwei  Brüdern,  deren  Krankengeschichten  folgen: 

H.  P.,  5  Jahre  alt.  Im  Februar  1903  Masern  —  tod  mir  selbst  beob- 
achtet — ,  erkrankt  am  21.  VII.  plötzlich  mit  Fieber,  klagt  über  Hals-  und 
Kopfschmerzen.  Bei  dem  kräftigen,  etwas  fetten  Jungen,  dessen  Temperatur 
88,4  mass,  war  die  Haut  des  Gesichtes  und  die  Anssenseite  der  Oberarme 
fleckig  gerötet.  Rachen  leicht  gerötet,  Tonsillen  weisse  Flecken,  Lakanen 
entsprechend.  Am  folgenden  Tage  ist  der  Patient  fieberfrei.  Das  Gesicht 
erscheint  gedunsen,  die  Conjunctivae  palpebrarum  sind  beiderseits  gerötet 
An  der  Anssenseite  der  Arme,  der  Unterschenkel  und  Nates  fleckige  Rötang. 

Nach  3  Tagen  hat  das  Exanthem  alle  Extremitäten  in  ihrer  ganzen 
Zirkumferenz  befallen.  Die  Flecke  sind  leicht  erhaben,  hochrot  und  kon- 
fluieren. 28.  YII.  besteht  das  Exanthem,  etwas  abgeblasst  Junge  ist  wieder 
munterer. 

Bei  dem  Bruder,  der  auch  im  Februar  an  Masern  erkrankt  war,  be- 
merkten die  Eltern  am  27.  VII.,  dass  die  Backen  hochrot  waren.  Am  28.  YII.  ist 
die  Brusthaut  wie  marmoriert  Auf  der  Nackenhaut,  Nates,  Aussenseite  der 
Oberschenkel,  der  Oberarme  und  Unterarme  hat  sich  ein  fleckiges  Exanthem 
entwickelt.  Die  Wangenhant  ist  gerötet,  an  der  Peripherie  der  diffusen 
Rötung  breitet  sich  ein  fleckiges,  leicht  erhabenes,  stellenweise  konfluierendes 
rotes  Exanthem  aus,  die  Flecken  sind  von  etwa  Linsengrösse.  Auf  dem 
rechten  Gaumenbogen  und  auf  dem  weichen  Gaumen  ist  ein  roter  Fleck 
von  Linsengrösse  sichtbar.  Die  weitere  Entwicklung  des  Ausschlages  konnte 
nicht  beobachtet  werden. 

Das  Allgemeinbefinden  war  nicht  gestört,  nur  in  dem  einen,  oben 
genauer  mitgeteilten  Falle  wurde  zu  Beginn  des  Exanthems  eine  leichte 
Temperatursteigerung  festgestellt.  Die  Hantveränderung  blieb  in  den  Fällen, 
die  wir  solange  beobachten  konnten,  etwa  8  Tage  bestehen.  In  mehreren 
Fällen  sehen  wir  verschiedene  Familienmitglieder  nacheinander  erkranken. 

Ahnliche  Exantheme  sind  namentlich  aus  der  Grazer  Klinik  beschrieben 
worden.  Sie  wurden  zunächst  zu  den  Röteln  gerechnet.  Schmidt*) 
jedoch,  dessen  Publikation  die  jüngste  ist,  neigt  dazu,  nach  dem  Vorgange 
von  Stick  er'),  das  Exanthem  als  eine  Erkrankung  sui  generis  aufzufassen. 
Tschamer*)  beschreibt  unter  dem  Namen  örtliche  Röteln  ein  Exanthem, 
das  8  Tage  lang  bestehen  blieb.  Es  befällt  zuerst  das  Gesicht,  in  dem  sich 
rote,  scharf  abgegrenzte  Flecken  entwickeln.  Die  Wangen  sind  manchmal 
auch  in  diffuser  Weise  gerötet,  in  der  übrigen  Gesichtshaut  entwickeln  sicli 
dann  linsengrobse  Flecke.  Nach  kurzer  Zeit  entwickeln  sich  auf  der  Streck- 

1)  Wiener  klin.  Wohcenschr.     1901. 

»)  Zeitschr.  f.  prakt  Ärzte.     Bd.  VIII.     1899. 

»)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  XXIX.     1889. 
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Seite  der  Extremitäten  blassrutliche  Flecke,  zwischen  denen  die  Haut  manch- 
mal in  diffaser  Weise  gerötet  ist.  Tobeitz^)  beobachtete  auch  ein  ähn- 
liches Exanthem  während  einer  Frühjahrsepidemie  von  Röteln.  Auch  er 
rechnete  das  Exanthem  noch  zn  den  Röteln,  trotzdem  ihm  die  lange  Dauer 
seines  Bestehens  aufgefallen  war,  und  stützt  sich  Tor  allem  darauf,  dass 
Rezidive  die  Dauer  des  Rötelexanthems  in  die  Länge  ziehen  können. 

Einen  ganz  anderen  Standpunkt  nehmen  die  Autoren  ein,  die  in 
jüngster  Zeit  derartige  Erkrankungen  beobachtet  haben.  Die  Lokalisation 
war  aach  nach  ihren  Beobachtungen  eine  ähnliche,  jedoch  ist  das  Aussehen 
in  manchen  Punkten  verschieden,  weshalb  wir  auf  die  Beschreibung  etwas 
genaaer  eingehen  müssen.  Nach  Schmidt*)  befällt  der  Ausschlag  mit  Vor- 
liebe das  Gesicht,  die  Extremitäten  und  die  Nates.  Im  Gesicht  herrscht 
ein  annnllarer,  fleckiger,  urtikariaähnlicher  Typus  vor,  während  an  den 
Extremitäten  eine  mehr  landkartenähnliche  Zeichnung  besteht.  Es  entwickeln 
sich  dort  livide  Flächen  mit  rotem,  gebuchtetem  Rande.  Man  sieht  manch- 
mal Gjri  und  Guirlanden,  die  dadurch  entstehen,  dass  ringförmige  Efflores- 
zenzen  ineinander  fliessen,  ihre  Zentren  sich  blaugrau  verfärben  und  später 
zur  Norm  abblassen.  Manchmal  entstehen  so  auch  zierliche  Gitter  und  Netze. 

Eine  grössere  Epidemie  wurde  auch  von  Sticker*)  in  Giessen  be- 
obachtet, der  sie  von  Berberich ^)  in  einer  Dissertation  genauer  hat  be- 
schreiben lassen.  Auch  bei  ihm  fällt  die  Polymorphie  des  Exanthems  auf. 
Bald  sah  das  Exanthem  mehr  fleckig,  masemähnlich  aus,  im  Gesicht  war 
das  sogar  der  gewöhnliche  Befund,  bald  jedoch  und  zwar  sehr  häufig,  an 
den  Extremitäten  entwickelten  sich  kreisförmige,  dunkelrote  Zeichnungen 
mit  blassen,  blauen  Zentren.  Das  Exanthem  neigte  sehr  zu  Rezidiven,  wenn 
die  Patienten  zu  früh  sich  grösseren  körperlichen  Anstrengungen  unterzogen, 
in  einem  Falle  trat  dabei  leichte  Gelenkschwellung  auf,  die  aber  bei  Ruhe 
sofort  wieder  schwand. 

Das  Exanthem  ist  also,  um  es  noch  einmal  zusammenzufassen,  dadurch 
charakterisiert,  dass  es  vorwiegend  das  Gesicht  und  die  Extremitäten  be- 
fallt, während  der  Stamm  fast  ganz  frei  bleibt.  Es  ist  manchmal  polymorph- 
fleckig,  bald  treten  nur  rötliche,  masernäbnliche,  oft  wenig  intensiv  rote 
Flocke  auf,  oder  derartige  Flecke  finden  sich  nur  im  Gesicht,  während  sich 
aaf  den  Extremitäten  bald  zierliche  Netze  bilden,  bald  ringförmige  Efflores- 
zeozen,  deren  Zentrum  zuerst  blaugrau  ist  und  dann  schwindet  Das  Exan- 
them bleibt  etwa  8  Tage  bestehen.  Das  Allgemeinbefinden  ist  wenig  oder 
gar  nicht  gestört.  Selten  wird  die  Rachenschleimhaut  leicht  gerötet.  Säug- 
linge bleiben  verschont.  Die  Angaben  über  die  Dauer  der  Inkubation  sind 
schwankend.  Eigene  Erfahrungen  darüber  zu  sammeln,  waren  wir  leider 
nicht  in  der  Lage. 

Was  nun  die  Rubrizierung  «h6s  Exanthems  anlangt,  so  können  wohl 
nar  zwei  Erkrankungen  in  Betracht  kommen,  zu  denen  man  es  rechnen 
könnte,    einmal   die  Rubeolen    und  weiter  das  Erythema  exsudativum   multi- 


0  Archiv  f.  Kinderheilk.     1898. 
»)  l.  c. 
»)  1.  c. 

<)  Epidemie  von  akutem  Erythem  bei  Kindern  in  Giessen.    Diss.  1899. 
Giessen. 
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forme.  Mit  den  Rubeolen  teilt  es  die  Neigung,  keine  schweren  Störungen 
zu  machen.  Die  Krankheitsdauer  ist  jedoch  länger.  Es  befällt  nie  oder 
doch  nur  wenig  die  Hant  des  Stammes.  Die  Einzelernptionen  haben  mehr 
die  Neigung  zu  konfluieren,  sind  planer  und  grösser.  Schliesslich  gehen 
dem  Ausbruch  des  Rötelnezanthoms  gewöhnlich,  wenn  auch  leichte  Prodromi 
voraus.  Andererseits  ist  man  aber  auch  nicht  berechtigt,  das  Exanthem  unter 
das  Krankheitsbild  des  Erythema  exsudativum  multiforme  einzureichen. 
Gewöhnlich  tritt  dieses  nicht  in  gehäuften  Fällen  auf.  Weiter  ist  bei  diesem 
die  Lokalisation  eine  ganz  andere.  Es  beginnt  gewöhnlich  an  den  Händen 
und  den  Füssen,  bildet  gewöhnlich  derbe  Infiltrate,  Knötchen  und  Bl&schen. 
Der  Vorlauf  ist  ein  viel  langwierigerer  und  schwererer,  wenigstens  in  F&ilen, 
die  eine  so  allgemeine  Ausbreitung  erlangt  haben.  Es  sind  allerdings  Ton 
Tripke  Exantheme  beschrieben  worden,  die  unter  schwerer  Störung  des 
Allgemeinbefindens  verliefen.  Ob  es  sich  dabei  aber  um  dieselbe  Affektion 
gehandelt  hat,  ist  zum  mindesten  zweifelhaft. 

Wir  sind  deshalb  wohl  berechtigt,  das  Erythema  infectiosum  als  eine 
selbständige  Krankheit  anzusehen. 

Nachtrag  bei  der  Korrektur:  In  der  letzten  Zeit  sind  in  Wien 
und  in  Berlin  Exanthemformen  beobachtet  worden,  die  zur  Gruppe  der 
infektiösen  Exantheme  gerechnet  werden,  und  zwar  von  Poapischill,  Wien, 
klin.  Wochenschr.  1904,  No.  7,  Flachte,  Berl.  klin.  Wocheuschr.  1904,  No.9. 
Beide  Autoren  betonen  die  geringe  Störung  des  Allgemeinbefindens,  des 
fieberlosen  Verlauf. 

Pospischill  hat  in  einzelnen  Fällen  geringe  Schleim hantaffektioneo 
beobachtet  (leichte  Angina  oder  Bronchitis,  Conjunctivitis,  Exanthem  am 
Gaumen).  Er  fand  bei  allen,  allerdings  nur  4  Beobachtnngen,  Milztomor 
und  Drüsenschwellungen.  Auch  er  macht  auf  die  Verschiedenartigkeit  der 
Gestaltung  des  Exanthems  aufmerksam,  je  nachdem,  welche  Körperregion 
befallen  ist. 


Vereinsberichte. 


Verelnlgrungr  dep  Kindepärzte  Sfiddeutschlands  und  der 

Schweiz. 

2.  Yersammlang  am  12.  Juni  in  der  Heidelberger  Kinderklinik. 

Begrassang  durch  den  Vorsitzenden  Prof.  Vierordt;  Biedert  and 
C  am  er  er  sen.  sind  durch  schwere  Krankheit  ferngehalten. 

1.  Herr  0.  Vierordt:  Säuglingsstation,  Säuglingsambulanz 
and  Milchküche  mit  Vorführung  der  neuen  Sänglingsabteilung  der  Kinder- 
klinik. 

Herr  Vierordt  betont  in  gedrängter  Kürze  die  Notwendigkeit  von 
speziellen  Säugliogsanstalten  für  die  wissenschaftliche  Erforschung  der 
Physiologie  und  Pathologie  des  Säuglingsalters,  für  den  Unterricht,  die 
Krankenpflege,  die  Ausbreitung  richtiger  Anschauungen  über  Ernährung  und 
Pflege  des  Säuglings,  für  die  Ausbildung  von  Berufspflegerinnen  und  jungen 
Mädchen  der  besseren  Stände.  Diese  Anstalten  bilden  am  besten  Abteilungen 
von  Kinderkliniken,  aber  mit  getrenntem  Dienst.  —  Der  Biedertschen 
Forderang  einer  zentralen  Versuchsanstalt  für  dies  Studium  der  Ernährung 
kann  wohl  iubezug  auf  die  Säuglinge  durch  die  Schaffung  einer  grösseren 
Anzahl  kleinerer  Zentren,  wie  sie  in  Deutschland  im  Gange  ist,  genügt 
werden. 

Vierordt  hat  in  Heidelberg  zunächst  das  Schlossmannsche  System 
der  Verbindung  von  Ambulanz,  Station  und  Küche  für  trinkfertige  Säug- 
lingsnahrung angenommen,  und  der  Erfolg  war  derart,  dass  nach  einem  Jahr 
ein  Neubau  nötig  wurde,  der  am  Tage  vor  der  Versammlung  eingeweiht  war 
und  zu  dessen  Besichtigung  nun  geschritten  wurde. 

Der  Neubau  enthält  im  Parterre  die  Räume  der  Michküche  (Küche, 
Sterilisationsraum,  Kühlraum)  mit  Aufstellung  moderner  Einrichtungen  und 
Apparate;  im  ersten  Stock  die  Abteilung  für  kranke  Säuglinge,  16  Betten 
und  eine  Couveuse  ä  2. 

Der  Dienst  wird  von  einem  Abteilungsarzt  (Dr.  Ibrahim),  einer 
Oberin,  Schwestern  vom  roten  Kreuz,  lernenden  Berufspflegerinnen  und  jungen 
Damen  (welche,  wie  die  anderen  Pflegerinnen  im  Hause  wohnen)  versehen. 
Selbstverständlich  Ammen. 

Eine  ausführliche  Publikation  über  die  Anstalt  erfolgt  demnächst. 

2.  Herr  Ibrahim  demonstriert  die  pathologischen  Präparate  von  zwei 
kongenitalen  Pylorusstenosen,  sowie  4  geheilte  Fälle  des  gleichen 
Leidens  and  vertritt   die  Aoschauung,    dass    den    meisten  Fällen    dieser  Art 
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ein    organisches    Leiden    zu  Grande    liege.    (Aasführliche  Publikation  dem- 
uächst.) 

3.  Herr  Hagenbach -Basel  berichtet  über  klinische  Beobachtangen, 
die  er  an  den  Muskeln  rachitischer  Kinder  gemacht  hat.  Er  nimmt 
eine  primäre  Schlaffheit  und  Schwäche  der  rachitischen  Muskulatur  an  und 
beweist  dies  ans  der  Funktion  derselben  an  verschiedenen  Körper partieo. 
Die  80  yielfach  betonte,  sogenannte  Gelenkschlaffheit  am  Fuss,  Knie,  Hand, 
Finger  Rachitischer  muss  auf  diese  primäre  Muskclschlaffheit  zurückgefährt 
werden. 

4.  Herr  0.  Vi erordt:  Besserung  und  HeilungTon  umschriebenen 
Bronchiektasien  der  Unterlappen  durch  Wegnahme  von  Rippen 
(Mobilisation  der  Brustwand). 

Zylindrische  und  sackige  Bronchiektasien  sind  im  Kindesalter  nicht 
allzu  selten;  sie  werden  leicht  übersehen.  („Umschriebene  chronische 
Bronchitis*',  rezidiyierende  Pneumonien,  welche  stets  im  gleichen  Langen- 
abschnitt auftreten.)  Ihre  Therapie  ist  bisher  teils  unwirksam,  teils  gefähr- 
lich (Gefahr  bei  Injektionen,  hohe  Mortalität  der  Inzision  und  Drainage). 

Nach  Quinckes  Untersuchung  wurde  bei  den  Bronchiektasien  der 
oberen  Lungenabschnitte  von  Mobilisation  der  Brnstwand,  durch  Wegnahme 
von  Rippenstücken,  bei  denjenigen  der  unteren  Lungenteile  von  der  Drainage 
mehr  zu  erwarten  sein.  Y.  hält  diese  Unterscheidung  aus  physikalischen 
Gründen  nicht  für  strikte  durchführbar;  dazu  kommen  die  erwähnten  un- 
erfreulichen Ergebnisse  der  Drainage  von  Lungenhöhlen.  Er  beschloss 
deshalb,  die  ausgedehnte  Mobilisation  der  Brustwand  bei  allen  diagnostisch 
sichergestellten  Bronchiektasien  der  Unterlappen  zu  versuchen,  und  stellt 
vier  Fälle  vor,  von  denen  einer  (doppelseitig;  Heilungsdauer  */4  Jahre)  als 
geheilt,  ein  zweiter  (kürzere  Dauer)  als  wahrscheinlich  geheilt,  zwei  als  er- 
heblich gebessert  anzusehen  sind. 

Es  bestehen  für  die  Operation  zwei  Schwierigkeiten:  ist  die  Pleura 
costalis  zart  und  nicht  verwachsen,  so  reisst  sie  leicht  ein  (einmal  vor- 
gekommen ohne  üble  Folgen);  ferner  regenerieren  sich  die  Rippen  im  Kindes- 
alter bei  stehenbleibendem  Periost  sehr  schnell;  man  muss  sich  deshalb  ent- 
weder zur  Kompression  der  resezierten -Stelle  sofort  im  Ä.nschluss  an  die 
Operation  oder  eventuell  zur  Portnah me  des  Periost  entschliessen.  V.  hat 
das  erstere  erprobt  und  ist  nicht  unzufrieden;  das  zweite  hat  mehrfache 
Bedenken.     Ausführliche  Publikation  später. 

5.  Herr  Vulp  ins -Heidelberg:  Über  die  Fortschritte  in  der  Be- 
handlung schwerer  Kinderlähmung  und  ihrer  Folgezustände. 

Die  Fortschritte  der  modernen  Orthopädie  kommen  durchweg  der 
Therapie  der  spinalen  Kinderlähmung  za  Gute.  Es  gilt  dies  sowohl  für  die 
mechanische  Orthopädie,  die  heute  im  Schienen-Hülsenapparat 
ein  vorzügliches  Schutzmittel  für  gelähmte  Glieder  besitzt,  es  gilt  aber  mehr 
noch  für  die  operative  Orthopädie.  Die  Arthrodese  macht  durch  Be- 
seitigung des  Schlottergelenkes  ein  wertloses,  gänzlich  gelähmtes  Glied 
wieder  brauchbar,  die  Sehnentransplantation  verfolgt  das  höhere  Ziel, 
einen  gelähmten  Muskel  durch  Verbindung  seiner  Sehne  mit  einem  gesnnden 
Nachbar   zu    ersetzen   —    sie   ist   die  Operation    der  Wahl   bei    partieller 


YereinigaDg  der  Kinderärzte  Süddeutschlands  und  der  Schweiz.     427 

LfthmuDg.  Die  Kombination  der  genannten  Verfahren  lässt  Erfolge  er- 
zielen selbst  in  den  schweren  Fällen  Ton  Lähmnng  mehrererExtremitäten. 
1.  Demonstration  einer  Patientin  mit  Lähmnng  an  einem  Bein  und 
beiden  Armen,  operativer  Ersatz  des  Fingerstuckes  mit  vollkommener 
Fnnktionswiederherstellung.  2.  Demonstration  von  4  Patienten  mit  Lähmnng 
beider  Beine,  die  bisher  auf  den  Händen  gekrochen  waren  und  durch  mehr- 
fache Operation  auf  die  Beine  gebracht  wurden. 

6.  Herr  Jordan-Heidelberg  demonstriert  einen  Fall  von  ausgedehnter 
polio-myelitischer  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  bei  dem  durch  multiple 
Sehnentransplantationen  und  Arthrodesen  die  Gehfähigkeit  hergestellt  wurde. 

7.  Herr  Ibrahim  demonstriert  8  Fälle  von  cerebralen  Diplegien: 

a)  Allgemeine  Starre,  Idiotie,  Opticus-  und  Netzhautatrophie,  Stral>i8mus ; 

b)  allgemeine  Starre,  Idiotie,  partielle  Muskelhypertrophie; 

c)  paraplegische  Lähmung,  Strabismus,  Idiotie,  partielle  Mnskelhjper- 
trophie; 

d)  paraplegische  Starre,  Idiotie,  Strabismus,  partielle  Muskelhjper- 
trophie; 

e)  paraplegische  Starre  ohne  Hirnsymptome; 

f)  Hydrocephalus  mit  Paraspasmen; 

g)  bilaterale  Hemiplegie  mit  beiderseitiger  Chorea-Athetose  und  Er- 
scheinangen  der  Pseudobulbärparalyse; 

k)  halbseitige   cerebrale  Kinderlähmung   mit  doppelseitigen    SpaBnMn 

8.  Herr  Tob  1er- Heidelberg:  Über  Phosphaturie:  Untersuchung 
des  Kalk-  und  Phosphorsäurestoffwechsels  bei  8  Kindern  mit  Phosphaturie 
und  einem  normalen  Vergleichskind.  Es  fand  sich,  wie  bei  einem  von 
Soetbeer  untersuchten  Fall  von  Phosphaturie  eine  hochgradige  Vermehrung 
der  Kalkausscheidung  durch  den  Urin.  Derselben  entspricht  quantitativ 
eine  Verminderung  des  Kalkgehaltes  der  Faeces.  Vortragender  schlägt  vor, 
dieee  Fälle  von  Phosphaturie  unter  dem  Kamen  Calcariurie  von  dem 
vagen  Begriff  der  bisherigen  Phosphaturie  abzutrennen.  Weitere  Unter- 
saohangen  galten  der  Frage  der  Kalkretention,  des  Verhaltens  der  Calcariurie- 
kranken  bei  Kalkzufuhr  und  Kalkabstinenz,  dem  Verhältnis  des  Kalkes  zur 
Phosphorsäure  etc.     Therapeutisch  empfiehlt  Vortragender  kalkarme  Diät. 

9.  Herr  von  Rosthorn-Heidelberg:  Auftreten  einer  epidemischen 
Darmerkrankung  bei  Neugeborenen.  Herr  von  Rosthorn  (als  Vor- 
stand der  Heidelberger  geburtshülflichen  Klinik)  berichtet  über  einen  förmlich 
epidemischen  Charakter,  gewinnende  Form  von  Darmerkranknng  bei 
neugeborenen  Kindern,  welche  durchwegs  Brustnahrung  erhielten. 
Die  häufige  Kombination  mit  Affektionen  der  Haut  und  der  hartnäckige 
Charakter  derselben,  der  trotz  unsäglicher  Mühewaltung  in  der  Pflege  und 
selbst  nach  Desinfektion  der  Räume  nicht  weichen  wollte,  Hess  einen  in- 
fektiösen Ursprung  erkennen.  Die  konsequent  durchgeführte  bakteriologische 
Untersuchung  des  Stuhls  und  das  regelmässige  Kulturergebnis  liess  eine 
Staphylomykose  vermuten,  die  ähnlich  wie  in  den  von  Moro  aus  der 
Esche  rieh  sehen  Klinik  publizierten  Fällen,  nur  in  viel  geringerem  Grade 
die  Störungen  herbeigeführt  haben  dürfte.  Zum  Schluss  wird  auf  gewisse 
Analogien  zwischen  den  Zeitperioden,  in  denen  Puerperalfieber-Epidemien 
aufzutreten  pflegen,  und  den  hier  beobachteten,  die  besonders  auf  Über- 
fnllung,  schlechte  Lüftung  der  Räume  und  Ermüdung  des  Personals  zurück- 

Jabrbneh  f.  Klnderheilkande.  N.  F.   LX.   Heft  2.  28 
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geführt  werden  müsRen,  hiDgewiesen  und  die  Anregung  zu  einer  grossen 
Enquete  gegeben,  zu  der  sich  Pädiater  und  Geburtshelfer  vereinigen  sollten, 
um  die  Regelung  einer  exakten  Windelpflege  aaf  gesetzlichem  Wege  za 
erreichen. 

10.  Herr  W.  Hoff  mann  stellt  4  zur  Obduktion  gekommene  Fälle  von 
alkoholischer  Lebercirrhose  im  Kindesalter  vor,  im  Alter  von  P/4, 
2^9)  ^'/a  ^°^  ^^  Jahren.  Die  kleineren  Kinder  hatten  bei  Tisch  von 
Erwachsenen  Alkohol  ad  libitum  bekommen,  eines  bis  '/«IWein  regelmässig 
täglich,  das  ältere  durch  5  Jahre  ca.  2  mal  ^s  ^  Wein  und  ausserdem  Bier. 
Die  Erkrankung  des  letzteren  kam  der  Cirrhose  der  Erwachsenen  nahe,  die 
jüngeren  zeigten  eine  grob  granulierte  Leber  mit  solcher  Hypertrophie  des 
rechten  Leberlappens,  dass  dieser  tumorartig  imponierte:  eine  Pseudo- 
hypertrophieder  erhaltenen Leberaoini.  A usführliche  Veröflfentlichung folgt. 

Die  Vorträge  der  Herren  Cahen-Brach,  von  Mettenh.eimer, 
Lugen  buhl  musston  verschoben  werden.  Tob  1er. 


Berleht  über  die  16.  Sitzung  der  Verelnigrung*  nlederrhelnlsch- 
westfällseher  Kinderärzte  zu  Köln 

am  7.  Februar  1904. 

Herr  Krautwig-Köln  demonstriert:  l.  einen  Fall  von  traumatischer 
Neurasthenie.  Richard  U.,  9^/4  Jahre  alt,  machte  Ende  1901  das  Eisenbahn- 
unglück bei  B.  als  Passagier  eines  der  vordersten  Wagen  des  Zuges  mit. 
Er  erhielt  bei  dem  Unglück  einen  heftigen  Stoss,  ob  gerade  eine  Hirn- 
erschütterung,  lässt  sich  nicht  mehr  feststellen.  Seit  dieser  Zeit  hat  der 
vorher  muntere  Junge  sein  Wesen  völlig  geändert,  er  ist  unruhig,  ängstlich, 
verdriesslich.  Er  bleibt  nicht  allein  im  Zimmer,  öffnet  keine  Türe.  Sein 
Schlaf  ist  unruhig,  der  Appetit  sehr  wechselnd,  die  Gesichtsfarbe  bald  bleich, 
bald  stark  gerötet;  er  schwitzt  viel,  klagt  über  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend, im  Eücken  und  in  den  Beinen.  Zu  bemerken  ist,  dass  der  Vater, 
der  ebenfalls  den  Eisenbahnunfall  mitmachte,  seit  dieser  Zeit  schwere  nervöse 
und  hypochondrische  Veränderungen  zeigt,  die  sich  zeitweise  zu  schwerer 
melancholischer  Verstimmung  verstärken.  Der  Junge  ist  für  sein  Alter 
kräftig  entwickelt,  gut  genährt,  augenblicklich  von  blasser  Gesichtsfarbe. 
Die  Augen  stehen  etwas  vor,  gelegentlich  etwas  Strabismus  convergens  auf 
dem  linken  Auge,  kein  Augenzittern,  Pupillen  reagieren  gut  auf  Lichteinfall 
und  Konvergenz;  Kniereflexe  gewöhnlich  stark,  Andeutung  von  Romberg, 
dabei  starkes  Flackern  der  Augenlider.  Sehr  erhöhte  Erregbarkeit  des 
N.  facialis,  kein  Zittern  der  Hände,  kein  Trousseau,  Sensibilität  allenthalben 
ungestört,  geistige  Funktionen  gut.  Puls  in  der  Ruhe  96,  keine  Verände- 
rungen der  inneren  Organe.  Urin  ohne  Eiweiss  und  Zucker,  aber  Polyurie 
(etwa  2  Liter  täglich).     Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  äussere  Reize. 

Das  vorstehende  Krankheitsbild  kann  wohl  nur  als  traumatische 
Neurasthenie  bezeichnet  werden.  Differentialdiagnostisch  kämen  in  Betracht: 
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Morhus  Basedowii  (Zittern  der  Hände  und  Struma  fehlen)  und  Hysterie, 
iDsofem,  als  das  Kind  dem  überaus  nervösen  Vater  nachgeahmt  haben  könnte; 

2.  einen  Fall  von  Larjngospasmus  und  manifester  Tetanie  bei 
einem  einjährigen,  etwas  rachitischen  Mädchen,  bei  dem  die  einzelnen  Zeichen 
der  Tetanie  aufs  vollkommenste  ausgebildet  sind. 

Herr  Oastenholz-Köln:  Über  extrakapsuläre  Exstirpation 
taberkulöser  Abszesse. 

C.  demonstriert  eine  Anzahl  extrakapsulär  entfernter  tuberkulöser 
Abszesse  der  Haut,  des  subkutanen  Fettgewebes  und  der  Muskelfaszien.  Er 
macht  dabei  aufmerksam  auf  die  Verschiedenheit  des  Standpunktes,  den  der 
innere  Mediziner  und  der  Ghirurge  einzelnen  tuberkulösen  Affektionen  gegen- 
über einnehmen.  Während  der  innere  Mediziner  die  ausgesprochenste  Phthise 
niemals  zu  den  bösartigen  Erkrankungen  rechnen  wird,  und  zwar  mit  Recht: 
es  fehlen  eben  der  Tuberkulose  zur  Bösartigkeit  wesentliche  Momente,  muss  sich 
der  Chirurge  den  dem  Messer  zugänglichen  tuberkulösen  Prozessen  gegenüber 
so  verhalten,  als  wenn  sie  bösartig  wären.  Den  tuberkulösen  Prozessen  gegen- 
über, welche  in  oder  unter  der  Haut,  über  oder  zwischen  den  Muskeln  liegen, 
hat  sich  dieses  Operations  verfahren  auf  das  beste  bewährt.  Die  Vorteile, 
welche  es  bietet,  bestehen  ausser  der  Operation  in  gesundem  Gewebe  immer 
in  einiger  Entfernung  von  der  Abszesskapsel  hauptsächlich  in  der  Abkürzung 
des  Heilverfahrens  durch  primäre  Wundschliessnng.  Bei  exakter  Blut- 
stillung ist  es  in  vielen  Fällen,  namentlich  in  solchen,  in  denen  die  Abszesse 
nicht  sehr  gross  sind,  möglich,  ohne  Drainierung  in  wenigen  Tagen  primäre 
Wundheilnng  zu  erzielen.  Diese  schnelle  Heilung  ist  gerade  der  Tuberkulose 
gegenüber  von  grossem  Werte,  weil  erfahrungs gemäss  in  offen  behandelten, 
post  operationem  rein  sich  darstellenden  Wunden  leicht  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  die  Tuberkulose  sich  wieder  ansiedelt  Einen  wetteren  Fort- 
schritt auf  diesem  Wege  erblickt  0.  darin,  dass  er  zur  Wundschliessung 
nicht  mehr  die  ganze  Dicke  der  Haut  durchdringende  Fadennähte  anwendet, 
sondern  sich  seit  einiger  Zeit  der  von  verschiedenen  Seiten  empfohlenen 
Wandklämmerchen  bedient,  welche  sich  ihm  bei  Hautnähten  sehr  gut 
bewährt  haben. 

Zur  Diskussion  Herr  Seiter:  Woher  kommen  die  tuberkulösen  Ab« 
szesse?  Sie  müssen  doch,  wie  die  Multiplizität  beweist,  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  verbreitet  sein.  Ihre  Exstirpation  würde  da  möglicherweise  etwa 
sekundäre  Herde,  nicht  den  primären  entfernen.  So  erkläre  ich  mir  das 
Misstrauen  der  Internisten.  Immerhin  halte  ich  die  extrakapsuläre  Exstir- 
pation für  schön  und  zweckmässig. 

Herr  Rej  erklärt  sich  mit  diesem  Verfahren  bei  leicht  zugänglich 
gelegenen  Herden  durchaus  einverstanden,  dagegen  wendet  er  sich  gegen  die 
vielfach  angewandte  Operation  jeder,  gleichviel,  aus  welcher  Ursache,  ge- 
schwollenen Lymphdrüsen.  So  wurden  einem  Mädchen,  dessen  NackendrQsen 
infolge  Länseekzems  geschwollen  waren,  die  gesamten  angeschwollenen  Drüsen 
aufs  sorgfältigste  ausgeräumt;  die  Narbe  geht  von  einem  Ohr  bis  zum  anderen: 
Sehr  häufig  werden  die  infolge  von  Entzündungen  im  Nasenrachenraum  oder 
Mittelohr  verdickten  Drüsenpakete  um  den  Sternocleidomastoideus  unter 
entstellenden  Schnitten  entfernt,  die  nicht  beachtete  primäre  Erkrankung 
lässt  aber  mit  Hartnäckigkeit  immer  neue  Drüsen  anschwellen,  die  das  Glück 
hatten,   dem  Chirurgen    zuerst  zu   entgehen.     Der  lymphatische  Apparat  ist 
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ein  wichtiges  Schutzmittel  gegen  von  den  verletzten  Epitheldecken  aae  ein- 
dringende Infektionsstoffe,  weiches,  falls  die  Einwanderung  der  Infektion»- 
stoffe  nicht  zu  lange  dauert,  auch  imstande  ist,  diese  zu  yernichten.  Man 
soll  also,  anstatt  die  Drusen  zu  exstirpieren  und  den  Körper  eines  wichtigeo 
Schutzmittels  zu  berauben,  den  primären  Herd,  die  Eingangspforte  der 
Infektion,  aufsuchen  und  dort  den  Hebel  ansetzen.  Seiner  Beobachtung 
nach  sind  nicht  einmal  7io  ^^^  chronischen  Ljmphadenitiden  tuberkulöser 
Natur.  Bei  multipler  lokaler  Tuberkulose  der  Kinder  empfiehlt  er  ausser 
der  örtlichen  chirurgischen  Behandlung  innerlieh  reichliche  Dosen  Thiocol. 
Tatsächlich  verkäste  Drüsen  müssen  exstirpiert  worden,  nicht  aber  hyper^ 
plasierte. 

Herr  Hei  mann:  Dass  man  nicht  gegen  jede  tuberkulöse  Lymphdrüse 
am  Halse  mit  dem  Messer  vorgehen  soll,  lehrt  ja  »nch  schon  v.  Bergmann. 
Auch  Henbuer  will  nur  unter  besonderen  Bedingungen  ein  operatives  Ein- 
greifen. Der  Nachweis  des  Weges  der  Infektion  mit  Taberkulose  ist  unter 
Umständen  schwer  zu  fuhren.  Es  gelingt  manchmal  erst  nach  Monaten 
nachzuweisen,  dass  ein  älteres  Familienmitglied  der  Vermittler  der  Infektioa 
gewesen  ist.  Vor  kurzem  erlebte  er  einen  Fall,  wo  ein  Säugling  an  tuber- 
kulöser Meningitis  starb,  dessen  Vater  zur  Zeit  völlig  gesund  schien,  aber 
einige  Monate  später  an  einer  Haemoptoe  erkrankte. 

Darauf  demonstriert  Herr  Hei  mann- Solingen  die  frischen  Organe 
eines  sehr  stark  abgemagerten  Säuglings,  dessen  Mutter  an  Phthise  der 
Langen  leidet.  Er  war  seit  November  krank  und  bot  die  ganze  Zeit  hindurch 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Kespirationsapparates.  Zuerst  waren  es  die 
oberen  Luftwege  mit  Einschluss  der  Paukenhöhle,  später  die  feineren 
Bronchien  und  der  rechte  Oberlappen,  die  eine  krankhafte  Veränderung 
erkennen  Hessen.  Tuberkelbazillen  wurden  im  Sekrete  der  oberen  Luftwege 
nie  nachgewiesen.  Das  Kind  war,  abgesehen  von  einer  kurzen  Periode  im 
Dezember,  fieberfrei,  wurde  zuerst  von  der  Mutter  gestillt  bis  zu  dem 
Momente,  wo  die  Taberkulose  dieser  festgestellt  wurde.  Im  Desember 
erkrankte  es  an  Varicellen,  als  deren  Residuen  wie  mit  dem  Locheisen  aus- 
gehauene Hautgeschwure  übrig  blieben;  ausserdem  bestand  Opisthotonus, 
der  am  Schluss  der  Varicellenerkrankung  noch  zunahm.  Bei  der  Sektion 
fanden  sich  miliare  Tuberkel  in  allen  Organen  —  Schädelsektion  konnte  nicht 
gemacht  werden  — ,  die  cervikalen  und  bronchialen  Lymphdrüsen  waren  in 
aasgedehnter  Weise  verkäst,  beginnende  Verkäsung  der  mesenterialen  Lymph- 
drusen. Oberlappen  der  rechten  Lunge  zeigt  Kollapsindaration,  Bronchitis 
besonders  stark  im  linken  Oberlappen.  Im  Dünndarm  ein  frisches  tuber- 
kulöses Geschwür. 

Das  Präparat  wird  mit  Rücksicht  auf  die  von  Behring  angeschnittene 
Frage  der  Säuglingstuberkulose  demonstriert.  H.  hat  in  fast  allen  Fällen 
dieser  Erkrankung  einen  Herd  in  der  Familie  feststellen  können. 

Zur  Diskussion  bemerkt  Herr  Weyi- Düsseldorf:  Die  Differential- 
diagnose zwischen  der  Tuberkulose  der  Lungenspitzen  und  der  chronischen 
Spitzenpneumonie  bietet  grosse  Schwierigkeiten.  Trotz  der  klinisch  fast 
gleichen  Erscheinungen  ist  die  Prognose  sehr  verschieden. 

Herr  Bloch -Köln  möchte  der  Behringschen  Theorie,  was  die 
Fütterungstuberkuiose  der  Säuglinge  betrifft,  entschieden  entgegentreten, 
einmal  weil  die  Tuberkulose    im    ersten  Lebensjahre   auf  dem  Sektionstisch 
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Oberhaupt  Terh&ltDismftssig  nicht  so  hftufig  ist,  als  man  rermutete,  sodann 
weil  gerade  die  Mesenterialdrnsen  und  der  Darm  (abgesehen  von  Miliar- 
taberkeln)  nar  in  seltenen  Fällen  primär  erkrankt  sind.  loh  glaube,  dass 
wir  durch  die  Behringsche  Theorie  leicht  abgelenkt  werden  und  auf  die 
Ansteckungsgefahr  durch  die  Erwachsenen  (Einatmung,  Küssen,  Unreinlich- 
keit,  Nähren;  d.  Ref.)  weniger  achten,  als  dies  nötig  ist.  Schwellung  der 
Mesenterialdrüsen  kommt  bei  jedem  schweren  Darmkatarrh  vor,  und  es  bleibt 
sogar  leicht  eine  solche  Schwellung  vereinzelter  Drusen  länger  bestehen  und 
kann  leicht  zur  falschen  Diagnose  fähren. 

Herr  Ungar  weist  darauf  hin,  dass  das  Fehlen  von  Veränderungen 
am  Darm  noch  nicht  gegen  die  Berechtigung  der  Annahme  spricht,  die 
Tuberkulose  habe  im  Yerdauungstraktns  eine  Eingangspforte  gefunden.  Er 
weist  auf  das  Krankheitsbild  der  den  alten  Ärzten  geläufigen  Tabes  meseraica 
hin.  Der  Ort  der  grössten  Veränderungen  braucht  noch  nicht  derjenige  zu 
sein,  in  dessen  Nachbarschaft  die  Tuberkulose  in  den  Körper  eingedrungen 
sei.  Wenn  auch  die  Behringsche  Theorie  nicht  als  unbedingt  richtig 
angesehen  werden  könnte,  so  sei  doch  mit  der  Tatsache,  dass  der  Yerdauungs- 
traktns häufiger  die  Eingangspforte  der  Tuberkulose  bilde,  als  man  bis  jetzt 
anzanehmen  geneigt  sei,  zu  rechnen;  auch  seien  Mesenterialtuberkulose  und 
Peritonitis  tuberculosa  nicht  identische  Begriffe.  Man  müsse  der  Tuberkulose 
der  Uesenterialdrüsen  wieder  grössere  Aufmerksamkeit  schenken. 

Herr  Castenholz  schliesst  sich  der  Auffassung  yon  Ungar  an.  Wir 
dürfen  die  Angabe  Behrings  nicht  ohne  weiteres  ablelui^u.  Die  Mesen- 
terialdrüsen sind  sehr  widerstandsfähig  gegen  die  Tuberkulose.  Man  findet 
bei  Sektionen  selten  verkäste  Mesenterialdrüsen,  wenn  dieselben  auch  stark 
angeschwollen  gefunden  werden.  Das  Eindringen  der  Tuberkelbazillen  in 
den  kindlichen  Organismus  findet  allerdings  sicher  nicht  nur  auf  diesem 
Wege  statt,  sondern  die  Respirationswege  sind  dabei  auch  in  hervorragendem 
Masse  beteiligt.  Aber  bei  der  Widerstandskraft,  welche  der  Darm  und  die 
Mesenterialdrüsen  der  Tuberkulose  entgegensetzen,  ist  es  doch  anzunehmen, 
dass  die  Bazillen,  mit  der  Nahrung  eingeführt,  diese  Organe  nur  passieren 
und  sich  in  Organen  ansiedeln,  in  welche  sie  durch  die  Blutbahn  gelangen 
und  in  welchen  sie  einen  besseren  Nährboden  finden. 

Herr  Rey:  Meiner  Beobachtung  nach  ist  ein  Säugling  gegen  Tuberkel- 
infektion sehr  empfindlich,  und  führt  diese  Infektion  in  verhältnismässig 
kurzer  Zeit  zur  Miliartuberkulose  unter  dem  klinischen  Bilde  der  Basilar- 
meningitis.  Die  frühzeitige  Diagnose  bietet  enorme  Schwierigkeiten  und 
gelingt  nur  selten.  Eine  beim  Kinde  häufige  Eingangspforte  des  Tuberkel- 
giftes sind  die  Affektionen  der  Haut,  jede  Pustel,  zumal  aber  das  Säuglings- 
ekzem, von  dem  es  im  Volke  sogar  bekannt  ist,  dass  die  daran  leidenden 
Kinder  häufig  an  „inneren  Drüsen*  zugrunde  gehen.  Die  Behringsche 
Theorie  ist  eine  Theorie  und  wird  nicht  lange  leben;  vielleicht  bringt  sie 
nns  wenigstens  das  Gute,  dass  der  Milchproduktion  und  deren  gesundheits- 
widrigen Zuständen  etwas  wirksamere  Aufmerksamkeit  gewidmet  wird.  Im 
übrigen  glaubt  B.,  dass  die  Eingangspforte  der  Tuberkel  nur  ausnahmsweise 
im  Darmtraktus  zu  suchen  ist.  Die  Tuberkulose  kommt  bei  der  Säuglings- 
sterblichkeit den  anderen,  speziell  den  Verdauungsstörungen  gegenüber  kaum 
io  Betracht. 
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Herr  Seit  er:  Das  Bild  des  Hei  mann  sehen  Falles  ist  der  Typ  der 
Sänglingstuberkulose  der  Hals-  und  BronchialdrQsen.  Hierbei  finden  wir 
fast  überall  eine  Infektionsquelle  in  der  Familie.  Das  zweite  Bild,  das  Herr 
Ungar  skizzierte,  ist  das  seltenere,  aber  darum  nicht  weniger  wichtig;  hier 
kann  der  Darm  die  Eintrittspforte  im  Behringschen  Sinne  sein.  Das 
bestätigen  auch  die  Rey sehen  Fälle,  dass  die  Infektionsquelie  in  der  Um- 
gebung des  Säuglings  liegt  und  nicht  durch  die  Milch,  sondern  häufiger 
durch  Inhalation  und  Eontraktinfektion  acquiriert  wird. 

Herr  Heimann  demonstriert  den  bis  zur  Flexura  coli  sinistr.  stftrk 
erweiterten  und  in  seiner  Wandung  verdickten  Dickdarm  und  ebenso  ver- 
änderten letzten  Abschnitt  des  Ileums  eines  10 wöchentlichen  Säuglings. 
Klinisch  fand  sich  eine  direkt  nach  der  Geburt  einsetzende  Obstipation,  die 
sich  periodisch  bis  zu  Ileuserscheinungen  steigerte.  Einem  solchen  Anfalle 
erlag  der  Säugling.  Im  Ansohluss  an  den  Fall  erörtert  H.  die  Pathologie 
und  Ätiologie  der  Colondilatation  und  glaubt,  seinen  Fall  als  Beweis  für 
die  Möglichkeit  des  Vorkommens  einer  angeborenen  Colondilatation  hinstellen 
zu  können. 

Herr  Seiter:  Die  Gerüche  der  Säuglingsfäces.  S.  zeigt  nach 
einleitenden  Bemerkungen  über  die  Mangelhaftigkeit  bezw.  mangelhafte  Aus- 
bildung der  menschlichen  Geruchsorgane  und  nach  einer  kurzen  Darlegung 
des  Chemismus  der  Säuglingsverdanung,  dass  wir  in  der  Lage  sind,  bestimmte 
Störungen  in  den  Verdauungsvorgängen  aus  dem  Auftreten  der  jeweiligen 
für  die  Nase  wahrnehmbaren  Stoffe  zu  diagnostizieren  oder  wenigstens  dem 
Gang  der  weiteren  Fäcesuntersnchung  eine  bestimmte  Richtung  anzuweisen. 
(Der  Vortrag  erscheint  in  extenso.)  Rey- Aachen. 
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Zusammengestellt  von  Priv.-Doz.  Dr.  W.  STOELTZNER, 

Aisistenten  der  UniTenlt&ta-Klnder-Klinik  in  Berlin. 

VIII.  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Ttansiioriscke  postparoxysmale  ParapUgie  bei  EpiiepHkem,  Von  Heyeroch. 
Wiener  klin.  Rundsch.  1904.  No.  9—11. 
Die  3  Patienten,  deren  Krankengeschichten  Verf.  mitteilt,  gehören 
zwar  nicht  dem  Kindesalter  an,  doch  stammt  ihre  Epilepsie  aus  dem  Kindes- 
alter, und  das  bei  ihnen  beobachtete  Symptom  ist  interessant  und  selten 
genug,  am  ein  Referat  über  die  Arbeit  an  dieser  Stelle  gerechtfertigt  er- 
.scheinen  zq  lassen.  Bei  allen  drei  Patienten  entstand  nach  einer  Reihe  von 
epileptischen  Anfallen  eine  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  ver- 
bunden mit  Verlust  der  Patellarreflexe,  der  Unmöglichkeit  zu  gehen  oder 
die  Füsse  zu  heben,  mit  Equinovarusstellung  der  Füsse;  beide  unteren 
Extremitäten  waren  ausgestreckt  und  unbeweglich,  die  Sensibilität  war 
normal.  Zwei  Kranke  klagten  ausserdem  über  Schmerzen,  wiewohl  diese 
nicht  gross  gewesen  sein  durften.  Funktion  des  Sphincter  ani  et  vesicae 
normal.  Zwei  Patienten  starben,  der  eine  nach  einwöchentlicher  Dauer  der 
Paraplegie  an  Herzlähmung,  der  andere  nach  siebenwöchentlicher  Dauer  der 
Paraplegie  an  Tuberkulose  und  Bronchopneumonie.  Der  Befund  am  Rücken- 
mark in  diesen  beiden  Fällen  war  ein  vollkommen  normales  Verhalten  der 
weissen  Substanz,  sowie  der  gruuen  Substanz  des  Cervikal-  und  Dorsal- 
markes;  dagegen  bestanden  pathologische  Veränderungen  an  den  motorischen 
Zellen  der  Vorderhörner  des  Lumbaimarkes,  insbesondere  in  der  Höhe  des 
Tierten  Lendenwirbels,  und  zwar  fanden  sich  Zerschmelzuag  der  Niss Ischen 
Körperchen,  Verlust  an  Portsätzen,  die  wie  abgebrochen  aussahen,  hydropische 
Durchtränkung  der  Zellen  und  Verlagerung  des  Kerns  nach  der  Peripherie 
hin,  an  andern  Stellen  wiederum  sklerotische  Degeneration.  Die  peripheren 
Nerven,  die  nur  in  einem  Falle  untersucht  wurden,  waren  auf  Quer-  und 
Längsschnitten  vollkommen  normal.  —  Im  dritten,  am  Leben  gebliebenen 
Falle  trat  die  Paraplegie  viermal  auf  und  wurde  immer  wieder  gehoben; 
deswegen  bezeichnet  Verf.  diese  Form  der  Paraplegie  als  transitorisch,  und 
er  glaubt  annehmen  zu  können,  dass  auch  in  den  zwei  ersten  Fällen  eine 
Besserung  eingetreten  wäre,  wenn  nicht  die  Pat.  an  einer  andern  Krankheit 
gestorben  wären.  Verf.  erklärt  sich  die  Paraplegie  folgendermassen:  Durch 
die  epileptischen  Krämpfe  entsteht  ein  abnormer  Chemismus  und  eine  ab- 
norme Funktion,  beide  bedingen  an  den  motorischen  Zellen  anatomische 
Veränderungen,  deren  klinisches  Symptom  die  Paraplegie  ist;  diese  Ver- 
änderungen sind  einer  Restitution  fähig  und  daher  auch  die  Paraplegie. 
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Verf.  hat  die  Literatur  über  transitorische  Lähmungen  bei  Epilepsie 
durchgebehen  und  gibt  danach  folgende  ZasammenstelluDg: 

1.  Am  h&ufigsten  werden  transitorische  Paralysen  bei  partieller 
(Jacksonscher)  Epilepsie  beobachtet.  Gelähmt  war  diejenige  Körperseite, 
die  während  des  Anfalls  Sitz  der  Krämpfe  war. 

2.  Manchmal  tritt  zuerst  eine  Hemiparese  auf,  zu  der  sich  erst  später 
epileptische  Krämpfe  hinzugesellen.  Das  ist  in  manchen  Fällen  der  Little- 
schen  Krankheit  der  Fall. 

8.  Sowohl  transitorische  Hemiparese  als  auch  epileptiforme  Anfälle 
können  Symptome  einer  nicht  erkannten  progressiven  Paralyse  sein. 

4.  Transitorische  Hemiparesen  können  Äquivalente  eines  Krampfanfalls 
bei  Epilepsie  sein. 

5.  Paraplegie  bei  essentieller  Epilepsie.  Dazu  gehören  die  8  Fälle 
des  Verfassers,  denen  er  nur  noch  einen,  nicht  einmal  ganz  sicheren  Fall 
aus  der  Literatur  und  einen  zweiten  nach  einer  mündlichen  Mitteilung  zur 
Seite  zu  stellen  vermochte. 

Zum  Schlüsse  bespricht  Verf.  noch  kurz  die  transitorischen  Para- 
plegien  bei  andern  Krankheiten,  Chorea,  Hysterie,  Infektionskrankheiten  etc. 

S  p  a  n  i  e  r  -  Hannover. 

Epilepsie   und   Harnsäure,     Von    Hoppe.    Wiener   klin.  Rundschau.    1908- 
No.  45. 

Verf.  hat  die  von  Krainsky  aufgestellte  Hypothese,  dass  die  Epilepsie 
eine  Folge  mangelhafter  Hamsfturesynthese  im  Organismus,  eine  Autointoxi- 
kation durch  abnormer  Weise  im  Organismus  sich  bildende  Garbaminsänre 
sei,  einer  Kritik  und  Nachprüfung  unterzogen.  Schon  die  theoretische  Be- 
trachtung Hess  die  grossen  Schwächen  der  Hypothese  hervortreten,  und  auch 
die  vom  Verf.  angestellteu  Ernährungsversuche  vermochten  sie  in  keiner 
Weise  zu  stützen.  Die  im  grossen  angestellten  Versuche  von  Alt  (üht- 
sp ringe),  unter  dessen  Leitung  Verf.  gearbeitet  hat,  hatten  schon  vorher 
ergeben,  dass  im  allgemeinen  bei  reiner  Milchdiät  sich  die  epileptischen  Er- 
scheinungen am  wenigsten  zeigten,  etwas  weniger  günstig  wirkte  vege- 
tabilische Kost,  und  relativ  am  häufigsten  stellten  sich  die  Anfälle  bei  ani- 
malischer Ernährung  ein.  Verf.  hat  nun  24  epileptische  Kinder  zuerst  sechs 
Wochen  lang  mit  gemischter,  d.  i.  zum  Teil  animalischer  Diät,  ernähren 
lassen,  darauf  6  Wochen  lang  mit  vegetabilischer  Nahrung  und  endlicli 
wieder  6  Wochen  lang  mit  gemischter  Nahrung.  Der  Eiweissgehalt  der  ge- 
mischten Nahrung  betrug  ca.  80  Gramm  pro  die,  der  der  vegetabilischen 
Nahrung  durchschnittlich  54  Gramm,  wurde  aber  durch  Znsatz  von  Roborat 
(Pflanzeneiweiss)  gleichfalls  aaf  ca.  80  bis  90  Gramm  pro  die  gebracht.  Die 
Gesamtzahl  der  epileptischen  Anfälle  betrug  in  der  Zeit  der  vegetabilen  Er- 
nährung 205,  in  den  beiden  Perioden  mit  gemischter  Ernährung  nur  181 
resp.  182,  während  man  doch  nach  der  Krainskyschen  Hypothese  hätte  er- 
warten müssen,  dass  bei  einer  Ernährung  mit  dem  vegetabilischen  Eiweiss- 
material,  bei  dem  zur  Bildung  von  giftigen  Komponenten  der  Harnsäure- 
synihese  relativ  wenig  Gelegenheit  geboten  ist,  die  Zahl  der  epileptischen 
Anfalle  sich  bedeutend  verringerte.  —  Wenn  also  ein  Unterschied  in  der 
Zahl  der  Anfälle  durch  die  Ernährung  mit  N-haltigen  Substanzen  veranlasst 
wird,    so    liegt    der  Grund   nicht  an  der  Art,    der  Qualität,    sondern  an  der 
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Qosntit&t  des  verabfolgten  Eiweisses.  Diejenigen  F&Ue  Ton  Epilepsie,  bei 
denen  Störungen  des  Stoffwechsels  eine  Rolle  spielen,  wären  demnach  im 
Sinne  eines  schädlichen  Überschusses  von  Nahrung  aufzufassen,  analog  wie 
bei  Diabetes,  Gicht  und  Fettsucht,  und  es  wäre  nach  Verfassers  Ansicht  der 
Sehloss  zu  ziehen,  dass  für  den  Epileptiker  das  noch  erträgliche  Eiweiss- 
minimam  auch  sein  Eiweissoptimam  ist. 

Spanier -Hannover. 

Ober  rheumatische  Chorea  und  ihre  aniirheumatische  Therapie,  Von  Kobrak. 
Arch.  f.  Kinderheilk.     36.  Bd.     1.  u.  2.  Heft. 

Den  Ausführungen  des  Verfassers  liegt  das  Material  der  Dr.  Neum  ann- 
schen  Kinderpoliklinik  in  Berlin  aus  den  Jahren  1895  bis  1902  zugrunde. 
In  dieser  Zeit  kamen  122  Fälle  von  Chorea  zur  Beobachtung,  gleich  0,2  bis 
0,5  pCt.  sämtlicher  Zugänge  in  den  einzelnen  Jahren.  Nur  in  34  von  diesen 
122  Fällen  konnte  bei  der  Aufstellung  der  Anamnese  und  der  Verfolgung 
des  weiteren  Krankheitsverlaufs  nichts  von  Rheumatismus  oder  dem  Rheu- 
matismus verwandten  Erkrankungen  ermittelt  werden;  dagegen  fanden  sich 
bei  50  Kindern,  das  sind  41  pCt.,  ausgesprochen  rheumatische  Erkrankungen 
und  bei  weiteren  11  Fällen  eine  „rheumatische  Belastung'  in  der  Familie. 
Danach  erseheint  ein  enger  Zusammenhang  zwischen  Veitstanz  und  Rheu- 
matismus als  gesichert,  und  wenn  im  Vergleich  zur  Choreafrequenz  der  echte 
Gelenkrheumatismus  im  Kindesalter  ein  relativ  seltenes  Vorkommen  zeigt, 
wie  auch  aus  dem  Neu  mann  sehen  Materiale  hervorgeht,  so  liegt  das  nach 
Verfassers  Ansicht  daran,  dass  eben  bei  den  zu  Rheumatismus  neigenden 
Individuen  der  Veitstanz  häufig  im  Kindesalter  die  erste  rheumatische 
Attacke  darstellt.  Weitere  Beweise  für  den  engen  Zusammenhang  beider 
Erkrankungen  sind  das  beiden  gemeinsame  häufige  Vorkommen  von  Anginen, 
durch  die  das  Krankheitsgift  seinen  Eingang  in  den  Körper  findet,  sowie 
das  Alternieren  zwischen  Rheumatismus  und  Chorea,  das  Verf.  an  IS  Fällen 
nachweisen  kann.  Ferner  häufen  sich  die  Krankheitsfälle  an  Chorea  gerade 
in  denjenigen  Monaten,  in  denen  erfahrungsgemäss  auch  der  Rheumatismus 
den  Menschen  heimsucht  und  ist  auch  die  Tendenz  zur  Heilung  der  Er- 
krankung während  der  kalten  oder  nasskalten  Jahreszeiten  eine  schlechtere. 
—  Alle  diese  Punkte  machen  die  rheumatische  Natur  der  Chorea  wahr- 
scheinlich, doch  gehört  zum  Entstehen  der  Erkrankung  ausser  dem  schäd- 
lichen rheumatischen  Agens  noch  eine  gewisse  Disposition  des  Nervensystems; 
dahin  gehört  auch,  dass  das  weibliche  Geschlecht  weit  häufiger  an  Chorea 
erkrankt  als  das  männliche;  von  Verfassers  122  Fällen  betrafen  S9=»72,9pCt. 
Mädchen.  Endlich  geben  die  der  Pubertät  kurz  vorhergehenden  Jahre,  in 
denen  eine  besonders  lebhafte  Umbildung  des  Organismus  und  damit  auch 
des  Zentralnervensystems  vor  sich  geht,  eine  erhöhte  Disposition  für  den 
Veitstanz  ab;  von  Verfassers  Fällen  gehören  6S  pCt.  der  Präpubertätszeit 
von  9  bis  13  Jahren  an. 

In  Bezug  auf  die  Therapie  erwies  sich  bei  den  exquisit  rheumatischen 
Fällen  das  Aspirin  dem  Arsen  überlegen,  umgekehrt  war  meist  das  Arsen 
wirksamer  in  den  Fällen,  bei  denen  Rheumatismus  weder  in  Anamnese  noch 
im  weiteren  Verlaufe  bemerkt  war.  Die  Entwicklung  von  Herzfehlern  ver- 
mag keine  der  beiden  Medikamente  zu  verhüten.  —  Neben  der  medi- 
kamentösen Therapie  erweisen  sich  hydrotherapeutische  Massnahmen  ge- 
wöhnlich   sehr   nützlich,    einfache    nervenberuhigende  Packungen  oder  noch 
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besser  und  wirksamer  SchwitzpackuDgeD,  die  gewöhnlich  L  mal  täglich  vor- 
mittags gemacht  werden,  aber  bei  Herzfehlern  irgendwie  erheblicher  Art, 
besonders  bei  blassen  Individuen  in  schlechtem  Ernährungszustände,  kontra- 
indiziert  sind.     Auf  Bettruhe  ist  keinesfalls  zu  verzichten. 

Spanier-Hannover. 
Sachsova  famüiami   amauroHckd  idioüe    (Sächsische  Jantiiiäre   amaurotische 

Idiotie),      Von    Ant.    Heveroch.      Caposis    Ukarü    ^eskych.      1904. 

No.  11—13. 
Verf.  beobachtete  bei  zwei  Schwestern,  */4  und  2^/]  Jahre  alt,  das 
Symptomenbild  der  amaurotischen  Idiotie.  Die  Eltern  waren  gesund  —  Laes 
und  Alkoholismus  ausgeschlossen  — ,  in  der  Familie  des  Vaters  Alkoholismas 
und  Epilepsie,  Hjdrocephalus  und  Arthritis  deformans  ernierbar.  Die  Kinder 
selbst  bis  zum  6.  Monat  gut  entwickelt,  dann  Stillstand  oder  Rückgang  der 
Entwicklung,  Verlust  des  Gesichtssinnes,  Geruchs  und  Gehörs,  Krämpfe. 

Die  Kinder  sind  aus  christlicher  Familie.  Der  bei  der  Sachs  sehen 
Idiotie  gewöhnliche  Befund  an  der  Macula  lutea  fehlt  bei  beiden  Kindern; 
auch  Atrophie  der  Papille  ist  nicht  nachweisbar. 

In  einer  Tabelle  stellt  H.  sämtliche  bisher  beschriebenen  69  Fälle  za- 
Bammen;  die  hier  geschilderten  wären  danach  die  ersten  in  Österreich  be- 
obachteten. Schleissner. 

Ein  Fall  von  Meningocele  nach  Zangengeburt,    Von  R.Ell  er.   Deutsche  med. 
Wochenschr.    No.  10.     1904. 

Ein  Fall  von  Meningocele  spnria  traumatica  mit  Sektionsprotokoll. 
Das  idiotische  Kind  starb  im  Alter  von  2  Jahren  an  Bronchopneumonie. 
Bisher  sollen  nur  5  derartige  Fälle  in  der  Literatur  bekannt  sein. 

Misch. 

Sur  un  cas  de  paraplegie  spasmodique  familiale.  Von  F.  Raymond.  Arch. 
de  medecine  des  enfants.  Tome  6.  No.  12. 
Es  handelte  sich  um  eine  rein  motorische,  allmählich  progressive, 
familiär  auftretende  Paraplegie  bei  einem  15jährigen  Knaben,  deren  Anfang 
in  das  achte  oder  neunte  Lebensjahr  datiert.  Die  Affektion  schreitet  nach 
den  oberen  Extremitäten  vor.  Es  besteht  überdies  ein  intermittierender 
Spasmus  des  Kopfnickers.  Die  anatomische  Grundlage  ist  vermutungsweise 
ein  degenerativer  Prozess  in  gewissen  spinalen  Fasersystemen.  Ausführlicher 
Nachweis  ähnlicher  Beobachtungen  in  der  Literatur. 

Pfaundler. 
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Über  die  Behandlung  der  Augenblennorrhoe  mit  Albargin.  Von  Edward 
Welander.  Archiv  f.  DermatoL  u.  Syphilis.  67.  Bd.  8.  Heft.  p.  387. 
Welander  empfiehlt  für  die  Behandlung  der  gefährlichen  Augen- 
blennorrhoe folgendos  therapeutische  Vorgehen,  das  zwar  sehr  zeitraubend 
und  anstrengend  ist  und  wohl  nur  im  Krankenhause  vorgenommen  werden 
kann,  aber  sehr  gute  Resultate  ergibt:  Der  Konjunktivalsack  wird  mehrere 
Minuten  lang  mit  lauwarmem  Wasser  so  dorgfältig  gereinigt,  dass  er  soweit  als 
möglich  von  Eiter  und  Sekret  befreit  ist.  Hierauf  wird  das  gonokokken- 
tötende    Mittel    —    im    letzten    Jahre    eine  1  proz.  Alb  argin  lösung  —  derart 
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appliziert,  dass  der  Eonjunktivalsack  mit  einem  weichen  Pinsel  10  Minuten 
lang  wiederholt  mit  sehr  kurzen  Zwischenräumen  eingepinselt  wird;  hier- 
durch erhält  man  wenigstens  die  Möglichkeit,  die  Gonokokken  durch  eine 
prolongierte  Einwirkung  des  Mittels  töten  zu  können.  Diese  Prozedur  wird 
im  Laufe  des  Tages  vielemale  wiederholt.  Sind  die  Augenlider  sehr  ge- 
schwollen und  die  Sekretion  reichlich,  so  wird  dieses  Verfahren  jede  zweite, 
mindestens  jede  dritte  Stunde  von  früh  bis  spät  abends  und  einigemale 
während  der  Nacht  wiederholt.  Wenn  Besserung  eintritt,  wird  die  Behand- 
lung nur  jede  3.-4.  Stunde  durchgeführt  und  damit  3—4  Tage  fortgefahren^ 
bis  keine  Gonokokken  mehr  zu  entdecken  sind,  worauf  die  Behandlung  nur 
4— 5  mal  täglich  stattfindet.  War  der  Pat.  5—6  Tage  gonokokkenfroi,  so 
wird  nur  eine  3^-4  mal  tägliche  Spülung  mit  einer  schwach  adstringierenden 
Lösung  vorgenommen. 

Eisumschläge  verwendet  W.  nie;  nach  jeder  Abspülung  wird  auf  das 
Auge  ein  einfacher  Schutzverband  angelegt;  bei  Einnistung  von  Gonokokken 
in  die  Canaliculi  lacrimales  soll  die  Bowmansche  Operation  vorgenommen 
werden.  Schleissner. 

Über  du  Grundsätse  bei  der  Behandlung  der  KnresichHgkeit  Von  Sattier. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  No.  17  u.  18.  1904. 
Trotz  aller  schulhjgienischen  Verbesserungen  wird  nach  dem  Autor 
die  Zahl  der  Kurzsichtigen  nicht  eher  abnehmen,  als  bis  man  sich  zur 
dauernden  Korrektion  der  Myopie  durch  die  vollständig  neutralisierenden 
Konkavgläser  entschliesst.  Des  weiteren  muss  dann  die  richtige  Arboits- 
distanz  von  35—40  cm  eingehalten  werden.  Für  die  höchsten  Grade  der 
Myopie  kommt  bei  Kindern  und  jungen  Individuen  die  operative  Behandlung 
durch  Beseitigung  der  Kristalllinse  in  Betracht.  Misch.. 

Über  ein   sweckmassiges  Instrument  zur  Entfernung  adenoider  Vegetationen, 
Von  Depangher.     Wiener  klinische  Rundschau.     1903.    No.  47. 

Wieder  ein  neues  Instrument  zur  Exstirpation  adenoider  Vegetationen. 
Beschreibung  der  Konstruktion  (mit  Abbildung)  und  der  Verwendungs weise 
desselben.  Der  recht  komplizierte  Apparat  dürfte  sich  kaum  viele  Freunde 
erwerben,  doch  rühmt  Verf.  als  Vorzüge  desselben  vor  dem  Gottsteinschen 
Messer: 

1.  Die  adenoiden  Vegetationen  werden  mit  dem  Instrument  selbst 
herausgenommen  und  ist  somit  die  Eventualität  ausgeschlossen,  dass  etwa 
adenoide  Stücke  in  den  Larynx  inspiriert  werden. 

2.  Die  Gefahr  der  Verletzung  der  Tubenostien,  welche  beim  Operieren 
mit  dem  Gottsteinschen  Messer  gegeben  ist  —  durch  die  nicht  leicht 
präzise  auszuführenden  wiederholten  freien  Hand-  und  Armbewegungen  — , 
ist  hier  ausgeschlossen,  nur  muss  man  das  Instrument  genau  in  der  Mitte 
halten  und  die  vordere  Backe  desselben  gut  gegen  das  Nasenrachendach 
fixieren. 

3.  Die  Operation  ist  mit  einem  einzigen  Rucke  und  mit  einer  einzigen 
Schmerzempfindung  vollendet. 

4.  Die  operierte  Ebene  fällt  glatt  aus. 

Spanier-  Hannover. 
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Ein  Fall  von  Pyämie  nach  Operation  eines  Nasenrachenpolypen,  VonManhenke. 
Mfioch.  med.  Wochenschr.     No.  7.     1904. 
Fibrom    des  NaseDracheiiraums    bei    einer  45  Jahre    alten  Frau,   oach 
dessen  operativer  Entfernung  sich  primäre,  aligemeine,  zam  Tode  führende 
Streptokokkenpyämie  entwickelte.  Misch. 

Fremdkörper  im  MUUlohre,  Von  Alt.  Wien.  klin.  Rundschau.  1904.  No.2. 
Zwei  Fälle  von  Fremdkörper  bei  einem  8  jährigen  Mäd^chen  und  bei 
einem  11jährigen  Knaben,  die  durch  unzweckmässige  Extraktionsyerdacbe 
bis  ins  Mittelohr  gedrungen  waren.  In  beiden  Fällen  war  Ablösung  der  Ohr- 
muschel, im  ersten  auch  noch  eine  Ausmeisseluug  eines  Knochenkeiles  aus 
der  hinteren  und  oberen  Gehörgangswand  nötig,  um  die  Fremdkörper,  ein  an- 
regelmässig vierkantiges!  Steinchen  und  einen  auf  das  Dreifache  gequollenen 
Johannisbrotkern  zu  entfernen.  Eine  in  beiden  Fällen  sich  anschliessende 
akute  eitrige  Mittelohrentzündung  heilte  in  14  Tagen.  Verf.  warnt  eindring- 
lichst vor  der  Anwendung  der  Pinzette  zur  Entfernung  von  Fremdkörpern 
aus  dem  äusseren  Gehörgange.  In  den  meisten  Fällen  gelingt  die  Entfernung 
durch  kräftige  Ausspülungen  mit  einer  wenigstens  80  ccm  fassenden  Spritze; 
bei  quellbaren  Fremdkörpern  wird  vorher  Alkohol  eingeträufelt  resp.  mit  Öl 
ausgespritzt.  Erst  wenn  die  Ausspülung  nicht  zum  Ziele  führt,  darf  man  za 
geeigneten  Instrumenten  greifen  (Häkchen,  Curette,  gekrümmte  Sonde),  die 
aber  bei  widerspenstigen  und  abwehrenden  Patienten  nur  in  Narkose  an- 
gewendet werden  dürfen.  Nur  bei  den  in  die  Trommelhöhle  eingedrungenen, 
beziehungsweise  in  den  tiefsten  Teil  des  Gehörganges,  knapp  vor  dem  Trommel- 
felle eingekeilten  Fremdkörpern  werden  operative  Eingriffe  erforderlich  sein. 

Spanier-  Hannover, 

Einige  Ergebnisse  der  pathologisch-anatomischen  Forschung  des  kranken  Mittel- 
ohrs  im  letzten  Jahr  sehnt  mit  Streifblicken  auf  die  Praxis,  Von  Grnnert. 
Münch.  med.  Wochenschr.     No.  4.     1904. 

Für  die  hier  am  meisten  interessierende  Otitis  media  der  Neugeborenen 
Und  Säuglinge,  konnte  die  ganz  jüngst  erschienene  Arbeit  Prejsings  leider 
nicht  mehr  berücksichtigt  werden,    auf   die    aber  hierdurch  hingewiesen  sei. 

Misch. 
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Entfernung  eines   Fremdkörpers   aus   dem   rechten  Bronchus  mit  Hülfe  der 
KUlianschen  Bronchoskopie,     Von  H.  Bodmer.     Corresp.-Bl.  f.  Schweizer 
Ärzte.     1904.     No.  6. 
Ein  Ujähriger  Knabe  hatte  beim  Spielen  mit  einem  „Pustrohr*' einen  Bolzen 
aspiriert,  der  aus  einer  Stecknadel  bestand,    deren  Knopfende  mit  Garn  um- 
wickelt war.     Patient  gab  mit  Sicherheit  an,    dass   er  den  Fremdkörper  den 
Kehlkopf  passieren  gefühlt    habe    und    dass  er  einen  stechenden  Reiz  in  der 
Luftröhre  verspüre.     Das  Röntgenbild  zeigte  einen  in  der  Längsrichtung  der 
Wirbelsäule    sich    hinziehenden  strichförmigen   Schatten  von  8  cm  Länge  in 
der  Höhe  des  3.  bis  5.  rechten  Rippenabgunges. 

Unter  Kokain-Anästhesie    wurde    zunächst    der    Versuch    der    „oberen 
Bronchoskopie^  gemacht,  jedoch  ohne  Erfolg.     In  Chloroform narkoso  wurde 
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sodaon  die  Trachotomia  iof.  ausgeführt  und  Ton  der  Wunde  aus  broncho- 
skopiert:  Am  ersten  Tage  ohne  Erfolg;  erst  am  nächsten  Tage  gelang  es, 
nach  Entfernung  des  reichlichen  Schleimes  ans  der  Lnftröhre,  den  Fremd- 
körper tief  im  untersten  Teil  des  rechten  Hauptbronchns  zu  entdecken,  nach- 
dem ohne  Narkose  ein  Tubus  von  7  mm  Dicke  Ton  der  Trachealöffnung  ans 
gegen  die  Bronchien  vorgeschoben  war.  Mit  Hilfe  eines  der  von  Killian 
angegebenen  langgestielten  Häkchen  wurde  der  Fremdkörper  gefasst  und 
entfernt.    Die  Heilung  trat  in  kurzer  Zeit  ohne  Störung  ein. 

R.  Rosen. 

Degenerescence  kysHque  congenitale  du  poumon.  Von  M.  A.  Convelaire. 
Revue  mensuelle  des  maladies  de  Penfance.    Februar  1904. 

Bei  einem  neugeborenen  Kinde,  das  5  Tage  ohne  jede  Störung  von 
Seiten  der  Lungen  oder  des  Zirkulationsapparates  lebte,  traten  am  6.  Tage 
Djspnoe  und  Cjanose  ein,  die  zum  Tode  führten.  Bei  der  Obduktion  fand 
sich  eine  cjstische  Entartung  des  rechten  mittleren  Lungenlappens. 

Es  handelte  sich  um  eine  cjstisch-adenomatöse  Entartung  der  Lunge, 
die  sich  an  den  fötalen  Lungenbau  anschliesst. 

Im  weiteren  bespricht  Verf.  die  Literatur  and  die  Ätiologie  der 
cjstischen  Entartung.  L.  Bali  in. 

Pneumanie,  Meningismus  und  Aphasie,  Von  E.  Doernberger.  Münch.  med. 
Wochenschr.  No.  19.  1904. 
Der  Verlauf  einer  schweren  Wanderpneumonie  bei  einem  dreijährigen 
Knaben,  welche  mit  cerebralen  Erscheinungen  vergesellschaftet  und  von 
vorübergehender  Aphasie  gefolgt  war,  gibt  Verf.  Veranlassung,  dem  Vor- 
kommen der  sogen,  cerebralen  Pneumonie  und  dem  Vorkommen  der  Aphasie 
bei  dieser  Erkrankung  im  Kindesalter  in  der  Literatur  nachzugehen. 

Misch. 


XL  Kpankhelten  der  Zirkulatlonsorfirane. 

Zur  Kasuistik  der  kongenitalen  HerMjehler  und  deren  mdglicken  Folgen,  Von 
H.  £b  hing  hau  8.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  18.  1904. 
Fat.  starb  im  Alter  von  52  Jahren  an  Apoplexie.  Die  bemerkens- 
wertesten Veränderungen  am  Herzen  bestanden  in  einer  membranösen  Be- 
schaffenheit des  Vorhofsseptum,  das  mit  zahlreichen  Perforationsöffnungen 
durchsetzt  war,  und  in  einer  ausgedehnten  feinen  Netzbildung  in  der  rechten 
Vorkammer.  Intra  vitam  war  nur  eine  Vergrösserung  des  Organs,  keine 
abnormen  Geräusche  nachzuweisen  gewesen.  Die  Beschwerden  während  des 
Lebens  waren  die  eines  chronischen  Herzfehlers  gewesen. 

Mit  zwei  Abbildungen.  Misch. 

Ein  Fall  von  angeborenem  Heref ekler.  Von  Max  Gohn.  Münch.  med.  Wochen- 
schrift. No.  18.  1904. 
In  dem  mitgeteilten  Fall  lagen  eine  ganze  Reihe  von  Bildungsanomalien 
vor:  Stenose  des  Conus  arteriosus  dexter,  offenes  Foramen  ovale,  Defekt  des 
Septum  ventriculorum,  Atresie  des  Ostium  venosum  dextrum  und  Fehlen  der 
Valvula  tricnspidalis.  Die  physikalische  Untersuchung  des  Herzens  zu  Leb- 
zeiten hatte  völlig  in  Stich  gelassen;  nur  eine  bei  der  geringsten  Bewegung 
8t&rker  werdende  Cyanose  deutete  auf  die  Herzanomalie.  Misch. 
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Thrush  (Soor).    Von  H.  Illoway.    Med.  News.     1904.    I,  9. 

Alle  Ursache  des  Soors  liegt  nack  J.  in  der  ünsauberkeit  bei  Pflege 
and  Ernährung;  ebenso  diejenige  der  stärkeren  Wucherung  und  Ausbreitung 
eines  einmal  ausgebrochenen  Soors.  Auf  solche  Weise  können  ganz  gesunde 
Kinder  erkranken,  nicht  nur  heruntergekommene,  magendarmkranke  oder  an 
Mundentzündung  leidende.  Neben  drastischen  Beispielen  aus  der  Praxis  werden 
die  Folgen  der  Pilzwucherung  und  die  direkten  und  indirekten  Schädigungen 
besprochen.  In  der  Behandlung  leichter  Soorfälle  spielt  der  Borax  in  irgend 
einer  Form,  die  Alkalien,  welche  den  Nährboden  ungünstig  gestalten  sollen, 
Vichy,  Soda,  besonders  gut  das  Natr.  hjposulfuric.  innerlich  und  örtlich,  die 
Hauptrolle.  Gegen  schwerere  Fälle  verwendet  Verfasser  statt  der  zahlreichen 
unsicheren  Atz-  und  Desinfektionsmittel  (Ag.  nitr.,  Zinc.  sulf.,  Subl.,  Kai. 
perm..  Fern  sesquichl.,  llesorcin  u.  a.)  mit  dem  Erfolg  sofortiger  Heilung  ein- 
malige gründliche  Bepinselung  aller  befallenen  Stellen  mit  Jodtinktur  in 
Gljcerin  (mittelst  eines  Haarpinsels).  Spiegelberg. 

L autO'inioxicaiion  intestinale.  Von  Combe.  Archives  de  medecine  des  cnfants. 
Tome  7.     No.  1  u.  2. 

Die  diesem  Thema  gewidmete  ausführliche  Studie  biingt  dem  in  der 
einschlägigen  deutschen  Literatur  bewanderten  Leser  wenig  neues,  vermittelt 
aber  die  Kenntnis  dieser  Literatur  in  dankenswerter  Weise  dem  ärztlichen 
Publikum  des  romanischen  Sprachgebietes  und  stammt  von  einem  in  der  Patho- 
logie der  betreffenden  kindlichen  Krankheitsbilder  besonders  erfahrenen  Autor. 

Einleitend  wird  der  Begriff  der  intestinalen  Auto-Intoxikation  enger 
umschrieben  und  darauf  hingewiesen,  dass  vorläufig  ein  exakter  Nachweis  für 
das  Vorkommen  darauf  beruhender  Affektionen  noch  aussteht,  die  von  deutschen 
Forschern  geübte  skeptische  Beurteilung  daher  wohl  am  Platze  sei.  Die 
vermuteten  Gifte  sind  weder  chemisch,  noch  physiologisch  nachgewiesen, 
die  Versuche  Bouchards  über  die  Toxizität  des  Harnes  in  einschlägigen 
Fällen  seien  durchaus  nicht  beweisend.  Die  Annahme  der  intestinalen  Auto- 
Intoxikation bezeichnet  Verf.  nur   als    eine  sehr  wahrscheinliche  Hypothese. 

Die  Erörterung  der  ätiologischen  Momente  führt  den  Verf.  zu  folgender 
Übersicht  der  möglichen  Ursachen:  Es  kann  sich  erstens  handeln  um  ver- 
mehrte Bildung  von  Giften  im  Darmtrakte,  zweitens  aber  um  verminderte 
Toxoljse,  Giftzerstörung  und  Giftausscheidung.  In  letzterer  Hinsicht  kommen 
in  Betracht  funktionelle  Insuffizienzen  der  .  Darmschleimhaut,  der  Leber, 
der  Schilddrüse,  Thymusdrüse,  Nebenniere,  Zirbeldrüse  (?),  ferner  der 
Nieren  uod  der  Haut  (als  der  giftausscheidenden  Organe).  Die  vermehrte 
Giftproduktion  hängt  nach  C.  ab  von  dyspeptischen  Zuständen,  von  Inhalts- 
stauung im  Magen  und  Darme  (Dilatation  von  Magen  und  Dickdarm,  Obsti- 
pation etc.),  von  Magendarm-  und  Nasenrachenerkrankungen  (Ozaena,  adenoide 
Vegetationen  etc.)  oder  von  dem  Vorhandensein  tierischer  Darmparasiten. 

Diagnostisch  habe  insbesondere  die  Harnuntersuchung  Wert,  und  zwar 
die  chemische,  wie  die  physikalische.  Die  gepaarten  Schwefelsäuren  des 
Harnes  seien  die  Indikatoren  der  Darmfäulnis,  welche  sich  auf  dem  Substrate 
der  stickstoffhaltigen  Nahrungsmittelreste  und  der  Verdauungssäfte  abspiele. 
Die  Menge  dieser  Harnbestandteile  sei  der  Intensität  jener  Prozesse  direkt 
proportional  und    könne    als  Mass    für    die    letzteren  gelten,    wenn  man  von 


XI 1.  ICrankheiten  der  Verdauungsorgaoe.  441 

Aasnah  Ol  e  fälle  o  absehe,  in  welchen  der  arzneiliche  Gebrauch  gewisser  aroma- 
tischer SabstaDzen  oder  aber  ein  Eiterangsprozess  im  Organismus  das  yer- 
mehrte  Auftreten  der  gepaarten  Schwefelsäuren i  im  Harne  bedinge.  Die 
Methoden,  welche  der  Bestimmung  dieser  Harnbestandteile  f&r  Zwecke  der 
Klinik  dienen  können,  werden  kurz  besprochen,  die  physiologischen  Aus- 
scheidongsmengen  in  verschiedenen  Lebensaltern  werden  angegeben  (SOs  in 
Form  gepaarter  Verbindungen  pro  24  Stunden  beim  Neugeborenen  0,000, 
beim  1— 6jährigen  Kinde  0,050—0,100,  beim  6— 15  jährigen  Kinde  0,100—0,150, 
beim  Erwachsenen  0,150—0,200  g).  Zur  Bestimmung  der  einzelnen  Eörper- 
gruppen  (Phenole,  Skatol,  Indol,  aromatische  Oxysäuren)  bedient  sich  Verf. 
des  «Chromometers"  von  Ammann. 

Verf.  misst  ferner  mittelst  des  «Stalagmometers''  von  Ammann  die 
'Oberflächenspannung  des  Harnes.  Sein  Versuch  aus  dieser  Messung  verwert- 
bare Schlüsse  auf  bestimmte  pathologische  Harnbeschaffenheit  zu  ziehen,  kann 
vorläufig  kein  Vertrauen  erwecken. 

Die  therapeutischen  Anzeigen  präzisiert  Verf.  wie  folgt: 

1.  Es  ist  das  Nährsubstrat  der  Darmflora  zu  verändern; 

2.  es  sind  die  gebildeten  Fäulnisprodukte  ans  dem  Dickdarme  zu 
entfernen ; 

3.  es  ist  die  fäulniserregeude  Tätigkeit  der  Dickdarmbakterien  zu  be- 
kämpfen; 

4.  es  ist  die  Ausscheidung  der  bereits  in  den  Organismus  eingedrungenen 
Gifte  auf  den  normalen  Abfuhrwegen  zu  begünstigen. 

Zu  der  erstgenannten  Indikation  gibt  0.  folgenden  Kommentar.  Die 
Zufuhr  von  antiseptischen  Mitteln  oder  von  steriler  Nahrung  hat  keinen  ent- 
scheidenden Einfluss  auf  die  Darmflora.  Dagegen  wird  diese  beeinflnsst  durch 
die  Qualität  des  Nahrungsrestes.  Insbesondere  erscheint  es  dem  Autor  von 
Bedeutung,  die  stickstoffhaltigen  Nährmittel  aaf  ein  Minimum  einzuschränken, 
manche  von  ihnen  auch  gänzlich  auszuschalten  und  den  Darm  mit  Kohle- 
hydraten zu  erfüllen,  ja  geradezu  zu  „sättigen".  Ein  direkt  fäulniswidrigcs 
Nahrungsregime  sei  die  Milchmehldiät,  über  welches  besondere  Angaben 
folgen.  Neben  der  Milch  selbst  kommen  deren  Derivate  und  Bestandteile 
(Kefir,  Milchzucker,  Milchsäure,  Topfen),  ferner  Rohrzucker,  Glycerin,  Dextrin 
und  Getreidemehle  in  Betracht. 

Die  Aufnahme  der  Getränke  soll  von  jener  der  festen  Nahrung  zeitlich 
getrennt  werden,  die  Gesamtnahrung  soll  in  mehrere  kleine,  abwechselnd 
flüssige  und  feste  Mahlzeiten  fraktioniert  werden;  nach  jeder  Nahrungsauf- 
nahme soll  in  Rücken-  oder  rechter  Seitenlage  geruht  (nicht  geschlafen) 
werden.  Zu  vermeiden  sind  Fleischbrühe,  Fleischsaft,  Fleischgelee,  Geflügel, 
nicht  dnrchgebratenes  Fleisch  jeder  Art  und  Fisch.  Floride  Enteritis  kontra- 
indiziert überdies  grössere  Mengen  von  Cellulose  (grüne  Gemüse  und  Früchte), 
schwere  Zustände  dieser  Art  jede  Fleischnahrung,  sogar  Milch,  insbesondere 
sterilisierte  und  gekochte.  Von  flüssigen  Nahrungsmitteln  scheinen  am  Platze 
Kneippkaffee,  Kassler  Haferkakao,  gemalzte  Suppen,  Nestleabkochung,  von 
festen  Mehlteige  (Reis,  Maccaroni,  Nudeln  etc.),  Puddings,  Kartoffelpüree, 
Biskuits,  Toasts.     Es  folgen  ausführliche,  spezielle  Menuvorschriften. 

Den  übrigen  genannten  Indikationen  trägt  Verf.  in  der  üblichen  Weise 
Rechnung  durch  Verwendung    von    Darmspülungen    mit  langem  Rohre  unter 
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niederem  Drücke  (warme,  physiologische  Kochsalzlösung,  TanniDlösung,  Bor- 
wasser etc.),  ferner  Kalomel,  Rizinusöl,  Hjpodermokijsmen. 

PfauncLUr. 

Taenia  cucufnerina  Sei  einem  6  Wochen  alten  Kinde.  Von  Kohl.  Munch. 
med.  Wochenschr.    No.  4.     1904. 

Als  Bezugsquelle  für  die  Finne  dürfte  die  Hauskatze  angesprochen 
werden.  Zur  erfolgreichen  Abtreibung  wurde  Karoala  yerwendet,  5  Palyer 
a  1,0  g.  Mi  seh. 

Ober  die  akuU  Darminvaginaü<m  im  Kindesalier,  Von  L.  K  r  e  d  e  1.  Mitte i  laDgen 
aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie.    XII.  Band.    S.  Heft 

An  der  Hand  von  12  eigenen  Fällen  und  unter  Berücksichtigu  ng  der 
Literatur  bespricht  Verf.  hauptsächlich  die  Behandlung  der  akuten  Darm, 
inyagination.  Er  tritt  mit  aller  Entschiedenheit  für  ein  frühzeitiges  operatires 
Eingreifen  ein,  obwohl  alle  seine  operierten  Fälle,  mit  Ausnahme  eines 
einzigen«  wenige  Stunden  nach  der  Operation,  trotz  aller  Gegenmittel,  im 
Kollaps  gestorben  sind.  Der  einzige  Überlebende  bekam  20  Stuoden  nach 
der  Operation  eine  Darmperforation  und  starb  im  Shok  nach  dem  hierdarch 
nötigen  zweiten  Eingriffe. 

Demnach  besteht  die  Hauptgefahr  bei  der  Operation  in  dem  Shok,  der 
sich  durch  möglichst  frühzeitiges  Operieren  vermeiden  lässt.  Zum  Seweise 
dafür  führt  er  euglische  Statistiken  an,  aus  denen  mit  Deutlichkeit  hervorgeht, 
dass  die  Prognose  um  so  günstiger  wird,  je  früher  operiert  wird.  K.  verweist 
jedoch  auch  darauf,  dass  auch  der  Ausgang  von  der  Schwere  der  EinklemmoDg 
abhängig  ist.  —  Wie  dem  auch  sei,  je  früher  operativ  eingegriffen  wird, 
desto  besser  die  Prognose;  deshalb  ist  namentlich  bei  jungen  Kind&rn  von 
allen  unblutigen  Eingriffen,  wie  Lufteinblasen  und  hohe  Wassereinläufe,  ab- 
zusehen und  das  Kind  möglichst  schnell  zur  Operation  zu  bringen.  £r 
stellt  die  Dringlichkeit  des  Eingriffes  gleich  der  bei  einer  eingeklaumten 
Hernie.  Nur  bei  etwas  älteren  Kindern,  über  ein  Jahr  alt,  kann  man  Loft- 
einblasungen  und  Wassereinläufe  probieren.  —  Was  die  Operationsoxethod« 
betrifft,  so  glaubt  er  bei  jungen  Kindern  nur  die  einfachsten  anwenden  so 
sollen  und  warnt  vor  komplizierten  Eingriffen.  L.  Ballio. 

Die   akuten    und   chronischen   umschriebenen   Entsündungen    des    Dickdarms^ 
speziell  der  Flexura  sigTttoidea,    Von  A.  Bittorf.    Münch.  med.  Wochen- 
schrift.    No.  4.     1904. 
Drei  Fälle  akuter  Sigmoiditis,  u.  a.  bei  einem  11-  und  einem  15j&hrigeD 
Kinde.     Neben  Mattigkeit,  Gliederschmerzen  etc.  bestand  hohes  Fieber,  Ob- 
stipation bezw.  die  für  Dickdarmaffektionen  typischen  Entleerungen  und  eine 
walzenförmige    Resistenz    und    zirkumskripte    Druckempfindlichkeit    in    der 
linken  Fossa  iliaca,    auch  Auftreibung    des    ganzen  oder  eines  Teils  des  Ab- 
domens.    Auch    bei    der    chronischen    Form    geht    die    Empfindlichkeit  auf 
Laxantien  etc.  meist    zurück,    während    die  Resistenz    nur    langsam   and  ud- 
vollständig  verschwindet.  Misch. 

Quelques   observcUions   de    sclerose   du  foie   chez    Venfant,     Von    L.   Hoc  he. 
Archives  de  medecine  des  enfants.    T.  6.    No.  11. 
Die  beachtenswerten  Ausführungeo  des  Verf.   über  II  Fälle  von  kind- 
licher Lebercirrhose  sind  vorwiegend  anatomischen  Inhalts.     In  6  Fällen  lag 
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AEchweislieh  oder  sicher  hereditäre  Lnes  der  Leberaffektion  sagrunde.  Für 
diese  F&lle  ist  nach  des  Verf.  (sowie  nach  früheren)  Forschan  gen  eine  inter- 
stitielle, hypertrophische  Sklerose  mit  Atrophie  der  D rasen elemente  das 
typische  anatomische  Sabstrat.  Die  übrigen  5  F&lle  werden  aaf  toxisch- 
infektiöse Ursachen  zarückgeführt  Alkohol  war  nur  einmal  nachweislich 
im  Spiele.  Hier  ist  die  Sklerose  eine  zumeist  bivenöse  oder  vorwiegend 
portale,  intralobul&re,  und  fand  sich  das  Parenchym  fettig  oder  amjloid 
degeneriert.  Die  kurz  gehaltenen  klinischen  Daten  sind  im  Originale  ein- 
zusehen. Pfaundler. 


XIII*  Krankheiten  der  Harn-  und  Gesehleehteorgane. 

Ober  die  PubertätscUbuminurie.  Von  Alfred  Pribram.  Prager  med. 
Wochenschr.    No.  1—3.     1904. 

Die  Literatur  über  zyklische,  intermittierende,  orthotische  Albuminurie 
zeigt  die  differentesten  Ansichten  über  Begriff,  Natur  und  Einteilung  der 
klinischen  Erscheinungen.  Einige  Autoren  treten  dafür  ein»  dass  abklingende 
Nephritiden  zyklische  Albuminurie  veranlassen  oder  dass  letztere  die  Initial- 
erscheinung  einer  entzündlichen  NierengewebsUsion  bildet.  Pribram 
verfügt  über  genau  untersuchte  Fälle,  in  denen  nie  geformte  Elemente  bei 
Ortho  tischer  Albumin  urie  gefunden  wurden.  Die  F&lle  sind  durchwegs  genesen. 
Bei  mehreren  dieser  Kranken  bewirkten  auch  interkurrente,  zu  komplizierender 
Nephritis  disponierende  Erkrankungen  keine  Verschlechterung  des  Harn- 
befundes.  Es  handelte  sich  um  Kinder  und  sehr  junge  Leute,  weiejbe 
Mattigkeit,  Blässe,  Arbeitsunlust  und  ähnliche  Allgemeinerscheioungen  dar- 
geboten haben;  durchwegs  standen  sie  in  den  Epochen  raschen  Längeo- 
wachstums,  ein  umstand,  der  für  die  vermutliche  Ätiologie  des  Prozesses 
eine  Rolle  spielt.  Hie  und  da  sind  Geschwister  betroffen.  Nicht  jede 
orthotische  Albnminarie  ist  eine  PubertätsalbumiDurie,  aber  jede  Pubertäts- 
albuminurie  tritt  in  orthotischer  Form  auf,  d.  h.  wird  dur&h  Lage  Veränderungen 
des  Körpers  beeinflusst  Ein  einfaches  Aufstehen  vom  Bette  ruft  Eiweiss- 
ansscheidung  hervor. 

Oft  besteht  Trübung  des  Harnes  auf  Essigsäurezusatz.  Die  Natur 
dieser  Trübung,  sowie  das  Verhältnis  von  Globulin  and  Serin  im  Harneiweiss 
ist  noch  nicht  sichergestellt.  Der  Eiweissharn  zeigt  immer  ein  hohes 
spezifisches  Gewicht  (zum  Unterschied  von  beginnender  Schrumpfniere). 

Im  Harne  findet  sich  gewöhnlich  vermehrter  Harnstoff,  zuweilen  ver- 
mehrte Harnsäure  und  viel  Alkalien,  unter  denen  das  Kalium  eine  hervor- 
ragende Stelle  einzunehmen  scheint. 

Zar  Erklärung  der  orthotischen  Pubertätsalbnminurie  übt  Autor  ein- 
gehend Kritik  an  den  Theorien  von  Leube,  Ralfs,  Jacobsohn,  besonders 
an  dem  Versuche,  Germain  Sees  Hypertrophie  et  dilatation  du  coeur  de  la 
croissance  für  die  Pubertätsalbuminurie  zu  verwerten.  Er  vermutet  das  ur- 
sächliche Moment  im  Wachstum  des  Knochenmarkes,  kann  allerdings  hierfür 
nichts  anderes  anführen,  als  dass  der  Zustand  mit  einer  ungewöhnlichen  und 
schabweisen  Entwicklang  der  Röhrenknochen  zusammenfällt. 

Während  einige  Autoren  die  Prognose  der  orthotischen  Pubertäts- 
albuminurie mit  Rücksicht  auf  den  möglichen  Zusammenhang  mit  Nephritis 
Jahrbach  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Heft  2.  29 
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erDster  stellen,  möchte  Autor  dieselbe  als  gut  bezeichneu,  Yorausgesetzi, 
dass  eiue  rationeile  Behandlung  einen  eventuell  zur  Nephritis  führenden, 
lange  hingezogenen  Verlauf  vermeidet.  Allerdings  muss  vorerst  die  gründ- 
lichste Untersuchung  eine  sichere  Diagnose  zu  stellen  erlauben.  Der  Zustand 
des  Herzens,  der  Arterien,  ihrer  Spannung  wird  zu  berücksichtigen  sein, 
doch  ohne  zu  vergessen,  dass  an  Nephritis  erinnernde  Erscheinungen  des 
ZirkulatioDsapparatos  auch  bei  der  Pubertatsalbuminurie  vorkommen  können. 

Therapeutisch  kommt  lange  Ruhelage  und  nur  vorsichtiger,  anfangs  in 
grossen  Intervallen  zu  gestattender  Übergang  zum  Stehen  und  Gehen  in 
Betracht.  Lange  dauernde  Albuminurie  kann  zu  einem  Nephritis  auslösenden 
Reiz  führen.  Was  die  Diät  anbelangt,  braucht  man  nicht  ängstlich  zu  sein. 
Alkohol  ist  zu  widerraten,  Arsen  ist  zu  vermeiden,  desgleichen  kalte  oder 
Seebäder.  Neurath. 

Über  den  Einßuss  des  alpinen  Klimas  auf  Nephritis  und  »zyklische'*  Alh^ 
minurie.  Von  Paul  Edel.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  19.  1904. 
Aus  den  vorliegenden  Beobachtungen  ergibt  sich  in  therapeutischer 
Richtung,  dass  für  Nephritiker  —  und  auch  Menschen  mit  erhöhtem  Blut- 
druck ohne  Nephritis  —  das  alpine  Klima  ungeeignet  ist.  Anders  bei 
zyklischer  Albuminurie;  hier  begünstigt  das  alpine  Klima  alles  das«  woran 
es,  nach  des  Verfs.  Auffassung,  bei  zyklischer  Albuminurie  fehlt,  nämlich 
Steigerung  des  Blutdruckes,  Kräftigung  des  Herzens,  insbesondere,  wenn 
gleichzeitig  das  Bergsteigen  geübt  wird,  ausgiebigere,  rosp.  vertiefte  Atmung 
und  erhebliche  Steigerung  der  Ausdauer.  Misch. 

La  eure  de  la  dechloruration  dans  les  nephrites  de  l*en/ance.  Von  Variot 
La  Clinique  infantile.  1.  Jahrgang.  No.  3. 
Eine  kleine  Arbeit  von  Variot,  dem  Direktor  des  Hopital  des  Enfants 
Malades,  welche  geeignet  ist,  die  Aufmerksamkeit  der  Praktiker  und  Kliniker 
auf  sich  zu  lenken.  Sie  bestätigt  die  Richtigkeit  der  Wi dal  sehen  Theorie, 
dass  nicht  das  zu  geführte  Ei  weiss  die  Nieren  schädige,  sondern  allein  das 
mit  der  Nahrung  zugeführte  Cblornatrium.  Die  Nützlichkeit  der  Milchdiät 
erklärt  sich  durch  den  geringen  Gehalt  der  Milch  an  Kochsalz.  Die  Tages- 
menge, 3^/2  Liter,  eines  Erwachsenen  enthält  4,5  Kochsalz,  während  sie  in 
gewöhnlicher  Kost  10,0  beträgt.  Die  Gewinnung  einer  kochsalzärmeren 
Milch  könnte  ev.  durch  Vermeidung  der  hohen  Kochsalzzufuhr  zur  Nahrung 
der  Kühe  (40—60)  erreicht  werden.  Widal  hat  für  Erwachsene  400  rohes 
Fleisch,  1000  Kartoffeln,  100  Zucker,  80  Butter,  2i/,  Liter  Tee  ohne  jede 
Salzbeimengung  verordnet  und  dieselben  Erfolge  wie  mit  reiner  Milchdiät 
bei  derselben  experimentellen  Verschlimmerung  nach  Zufuhr  von  10,0  Chlor- 
Datrium  p.  d.  erreicht. 

Der  von  Variot  angeführte  Heilnngserfolg  (dem  wir  aus  der  Berliner 
Klinik  inzwischen  bereits  mehrere  zur  Seite  stellen  können)  ermutigt  durch- 
aus zu  weiteren  Versuchen  auch  in  der  Privatpraxis.  Es  handelte  sich  um 
ein  10  jähriges  Mädchen  mit  hämorrhagischer  Nephritis  mit  Ödemen,  welches 
unter  kochsalzfreier  Zufuhr  von  100  rohem  Ochsenfleisch,  300  Kartoffeln, 
50  Zucker,  1500  Tee  der  Heilung  zugeführt  wurde.  Kob. 
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Anwendung  der  Lumbalpunktion  bei  Urämie,  Von  Soiffert.  MüDch.  med. 
Wochenschr.  No.  10.  1904. 
Die  Versuche  beziehen  sich  nur  auf  Urämie  bei  Scharlachnephritis; 
alle  mit  Lumbalpunktion  behandelten  Fälle  gingen  in  Heilung  aus.  Im  all- 
gemeinen genügt  die  einmalige  Punktion.  In  dem  einen  ansführlicher  mit- 
geteilten Fall  bestand  neben  starkem  universellem  Ödem  seit  24  Stunden 
völlige  Bewusstlosigkeit,  Schnttelkrämpfe  und  Stertor.  Nach  Vornahme  der 
Lumbalpunktion  war  innerhalb  Vi  Stubde  das  Bewusstsein  völlig  klar;  das 
Kind  setzte  sich  im  Bett  auf,  verlangte  zu  essen  etc.  Der  am  anderen  Tag 
noch  einmal  auftretende  Anfall  schwand  sofort  nach  der  wiederholten  Punktion. 

Misch. 

Les  fistuies  de  Vuretre  par  constriciion  circulaire  de  la  verge.  Von  V.  Veau. 
Archives  de  medecine  des  enfants.  Tome  6.  No.  10. 
Von  einem  der  Heilung  zugeführten  Falle  der  eigenen  Beobachtung 
ausgehend  (ürethralfistel  infolge  Hamstauung  nach  14tägiger  Umschnürung 
der  Peniswurzel),  bespricht  V.  die  Methoden  der  Urethrorrhaphie  und  der 
TJrethroplastik.  Pfaundler. 

Ein  Fall  von  Pneumokokkenpyocele,  Von  Achilles  Müller.  Münch.  med. 
Wochenschr.  No.  7.  1904. 
Die  mitgeteilte  Krankengeschichte  ist  wenig  durchsichtig.  Es  handelt 
sich  um  einen  4  jährigen  Jungen,  der  seit  3  Jahren  an  einer  Nephritis  nach 
Masern  (?)  leidet.  Ohne  jede  nachweisbare  Ursache  kam  dann  die  wahr- 
scheinlich schon  vorher  vorhandene  Hydrocele  zur  Vereiterung;  in  dem  ent- 
leerten Eiter  wurden  mikroskopisch  und  kulturell  Fraenke Ische  Pneumo- 
kokken in  Reinkultur  nachgewiesen.  Misch. 

Beiträge  zur  Kenntnis  der  weiblichen  Genitaltuberkulose  im  Kindesalter,  Von 
Net  er.  Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVL  Bd.  3.-6.  H. 
Verfasser  bringt  die  ausführlichen  Krankengeschichten  und  Sektions- 
protokolle nebst  mikroskopischen  Befunden  von  vier  Mädchen  im  Alter  von 
1,  1'/^,  ly»  und  4 Vi  Jahren,  die  neben  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter 
tuberkulöser  Erkrankung  anderer  Organe  auch  eine  Tuberkulose  der  Genitalien 
aufwiesen.  In  allen  vier  Fällen  waren  die  Tuben  erkrankt;  in  zwei  Fällen 
gleichzeitig  auch  der  Uterus,  einmal  nur  in  Form  einer  Endometritis  tuber- 
colosa,  in  dem  zweiten  Falle  war  ausser  dem  Endometrium  auch  die  Muskel- 
Schicht  tuberkulös  erkrankt.  In  allen  vier  Fällen  bestand  eine  mächtige 
taberknlöse  Peritonitis,  die  Verf.  in  dreien  seiner  Fälle  als  primär  und  als 
Ursache  der  Genitaltuberkulose  anspricht,  während  er  in  dem  vierten  Falle 
(4^3  jähriges  Mädchen)  die  Genitaltuberkulose  für  primär,  die  Peritonitis  für 
sekundär  hält.  Dieser  letztere  Fall  erscheint  dem  Verf.  daher  von  besonderer 
Bedeutung  und  gibt  ihm  zu  folgenden  Schlusssätzen  Veranlassung: 

1.  Die  weibliche  Genitaltuberkulose  im  Kindesalter  kommt  primär  vor 
(zumeist  in  Form  der  Tnbentuberkulose). 

2.  Sie  kann  den  Ausgangspnnkt  einer  Peritonealtuberkulose  bilden. 

3.  Es  ist  deshalb  bei  der  Diagnose  einer  Tuberkulose  des  Bauchfells 
dieses  ätiologische  Moment  zu  berücksichtigen,  eventuell  sind  bei  einer 
Operation  die  Adnexe  daraufhin  nachzusehen. 

29^ 
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4.  Vagiaalfloor  ist  bei  Verdacht  auf  Pen tODealtnberk alose  oder  bei 
skrophalöseD,  anämischeD  Midcheo  stets  auf  Toberkelbazillen  ed  ontersscheii. 
Der  negatiTO  Aasfall  schliesst  eioe  Geoitaltoborkolose  nicht  aas« 

S  p  a  D  i  e  r  -  HanooTer. 


XIY.  Krankheltan  der  Haut. 

Beiiräge  aur  Kenntnis  der  Alopecia  congenita  Jamiliaris.  Von  Alfred  Krans. 
Arch.  f.  Dermatologie  and  Syphilis.    66.  Bd.    8.  Heft 

Zwei  Geschwister,  3>/i  und  l'/i  Jshre  alt,  hatten  nach  Angabe  der 
Eltern  zar  Zeit  der  Gebart  den  Kopf  «toII  langer  schwarzer  Haare*.  Etwa 
in  der  5.  Lebenswoche  begannen  dieselben  allmählich  aossafallen,  worden 
immer  sp&rlicher,  and  nachdem  dieser  Prozess  darch  etwa  9  Wochen  ao- 
gedauert  hatte,  resultierte  Töllige  Kahlköpfigkeit;  eine  krankhafte  Affektion 
der  Kopfhaot  war  nicht  bemerkt  worden.  Bei  der  ersten,  schon  verstorbeneB 
Schwester  dieser  Kinder  waren  die  Haare  angeblich  .schon  im  ersten  Bade 
aosgegangen**,  einem  sp&ter  geborenen  4.  Bnider  fielen,  wie  die  Matter  mit- 
teilt, die  Haare  in  der  4.  Woche  wieder  aas. 

Die  Torliegende  Hemmangsbildang  kana  oar  darch  eine  Störaog  des 
fötalen  Haarwechsels  bedingt  sein;  dieser  anterblieb,  indem  sieh  nach  dem 
zur  normalen  Zeit  zam  grösstea  Teil  erfolgten  Ausfall  ein  bleibender  Haar- 
wachs noch  nirgends  eingestellt  hat 

Eine  ausgezeichnete  farbige  Tafel  zeigt  die  Details  dor  histologischen 
Untersuchang.  Schleissner. 

Zur  Kenntnis  der  Leukonyckie,  Von  Th.  Brauns.  Arch.  f.  Dermatologie 
und  Syphilis.  67.  Bd.  p.  63. 
Krankengeschichte  und  mikroskopischer  Befand  eines  Falles  von  Leuko- 
njchie  bei  einem  jungen  Mädchen.  Es  handelt  sich  bei  der  Lenkonjchie 
vorzugsweise  um  Hjperkeratose,  die  durch  die  Ernährungsstörung  eine  Um- 
setzang  in  Parakeratose  erfährt,  oder  um  Anämie,  die  —  wie  man  z.  B.  an 
den  sogenannten  anämischen  Ekzemen  sieht  —  Parakeratose  begünstigt 
Das  Wesen  der  Leukonjchie  sowohl  als  der  Leukopathia  unguinum  haben 
wir  in  der  Parakeratose  zu  suchen;  es  ist  daher  nicht  gerechtfertigt,  beide 
trennen  zu  wollen.  Schleissner. 

Über  Xeroderma  pigmentosum  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Blut- 
Veränderungen,    Von  Adrian.    Dermatol.  Centralblatt.     1904.     No.  5. 

Im  Februar  1908  bemerkte  die  Mutter  bei  einem  23  Monate  alten 
Knaben  aus  judischer  Familie,  dessen  Eltern  blutsverwandt  sind,  ohne  ander- 
weitige vorausgegangene  Hautveränderungen  ein  allmählich  stärker  werdendes 
Auftreten  von  sommersprossenähnlichen  Pigmentflecken  im  Gesicht 

Dazu  gesellte  sich  im  August  1903  eine  auffällige  trockene  Be- 
schaffenheit der  Haut  des  Gesichtes  und  im  September  einzelne  warzenartige 
Exkreszsnzen  an  beiden  Wangen,  ein  an  Grösse  zunehmender  bläulicher 
Fleck  der  rechten  Wange  und  eine  zunehmende  trockene  Beschaffenheit  der 
Haut  beider  Handrücken. 

Die  übrige  Haut  des  Körpers  war  frei.  Die  Schleimhäute  waren  frei 
von  Pigmentierungen.  Keine  Drüsenschwellungen,  keine  Veränderungen 
der  Nägel.     Kopfhaare  nicht  sehr  reichlich  und  auffallend  trocken. 
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Urio  frei  yod  £i weiss  und  Zacker.  Keine  Störungen  des  Allgemein- 
befindens. 

Interessant  ist  in  diesem  Falle: 

1.  dass  bei  ihm  das  erythematöse  Vorstadium  Yor  dem  Auftreten 
der  Ephelidcn  nie  vorhanden  nvar,  die  Pigmentationeu  vielmehr  direkt 
auftraten; 

2.  dass  der  Patient  einer  jüdischen  Familie  entstammte,  auf  welchen 
Punkt  in  der  Literatur  mehrfach  aufmerksam  gemacht  wurde; 

8.  dass  die-Elteru  blutsverwandt  waren  (Cousin  und  Cousine),  durch 
welchen  Umstand  Verf.  die  H&ufigkeit  des  Xeroderma  pigmentosum  bei  den 
Jaden  erklärt. 

In  der  Literatur  sind  im  ganzen  9  sichere  Beobachtungen  xerodorma- 
kranker  Kinder,  die  von  blutsverwandten  Eltern  abstammen,  erwähnt,  d.  i. 
etwa  10  pCt  aller  Fälle. 

4.  Verf.  hält  ferner  mehrfach  beobachtete  Entwicklungsstörungen  bei 
Xerodermakrankcn  und  deren  nächsten  Anverwandten  für  einen  Beweis  der 
angeborenen  Disposition  zur  Erkrankung,  wobei  er  jedoch  betont,  dass  häufig 
solche  Entwicklungsstörungen  auf  die  schon  frühzeitig  beginnende  Carcinoma 
entwicklung  zurückzuführen  sind. 

Im  vorliegenden  Falle  zeigt  der  Kranke  selbst  keine  geistige  oder 
körperliche  Anomalie,  hingegen  leidet  der  ältere.  Bruder  an  doppelseitigem 
angeborenem  Klumpfuss. 

5.  Von  Interesse  ist,  dass  einerseits  (wie  auch  in  unserem  Falle)  Eltern 
sie  an  Xeroderma  pigment.  leiden,  andererseits  die  Kranken  ihr  Leiden  nie  auf 
ihre  Nachkommenschaft  vererben. 

6.  In  der  Literatur  ist  wiederholt  auf  abnorme  Blutbefunde  bei  Xero- 
derma pigmentosnm  hingewiesen  worden,  auf  eine  Verminderung  des  Hämo- 
globingehaltes und  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  ferner  auf  eine  Ver- 
mehrung der  Leukozyten. 

In  unserem  Falle  bestand  keine  erhebliche  Leukozytose  l9000  pro  ccm), 
auch  das  Verhältnis  zwischen  weissen  und  roten  Blutkörperchen  entsprach 
ungefähr  der  Norm.  Der  Hämoglobingehalt  war  etwas  vermindert  (70  pCt), 
trotz  Vermehrung  der  Erjthrocyten  (5704000).  Punktierte  Erythrozyten, 
pigmenthaltige  Leukozyten  und  freies  Pigment  im  Blute  waren  nicht  vor- 
handen. 

Verf.  schliesst  die  interessante  Arbeit  mit  einer  übersichtlichen  Tabelle 
über  die  bisher  erhobenen  Blutbefunde  der  Autoren  und  sagt,  dass  nach  den 
bisher  vorliegenden  Untersuchungen  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden 
wäre,  ob  dem  Xeroderma  pigmentosum  überhaupt  spezifische  Veränderungen 
des  Blutes  zukommen;  ebensowenig  geben  bisher  die  Blutbefunde  genügende 
Auskunft  über  die  Herkunft  des  Pigmentes    bei    der  erwähnten  Erkrankung. 

Max  Sklarek -Hannover. 

Über  Koilonyckia  und  Platyonychia  herediiaria.  Von  L.  Waelsch.  Archiv 
f.  Dermatol.  u.  Syphilis.  67.  Bd.  2.  H.  p.  251. 
Unter  dem  Namen  „Koilonychie"  (Hohlnägel)  hat  Heller  eine  eigen- 
tümliche Veränderung  der  Nägel  beschrieben,  welche  im  wesentlichen  dadurch 
charakterisiert  ist,  dass  der  Nagel  nicht,  wie  normal,  eine  in  der  queren 
Richtung  starke,  in  der  Längsrichtung  weniger  stark  ausgesprochene  konvexe 


448  Literaturbericht. 

Krümm ang  zeigt,  sondern  die  Nagelplatte  mehr  weniger  konkav  vertieft  ist. 
Meist  zeigt  auch  noch  die  Nagelplatte  selbst  Veränderungen  inbezag  aaf 
Oberfläche,  St&rke  und  Farbe. 

Waelsch  hatte  zufällig  Gelegenheit,  diese  bisher  selten  beschriebene 
Nagelaffektion  in  drei  Generationen:  bei  dem  Grossvater,  einem  Teil  seiner 
Kinder  und  bei  zwei  (15  Jahre  und  1  Jahr  alten)  Enkelkindern,  zu  sehen. 
In  allen  Fällen  wurde  die  Affektion  als  angeboren  und  vererbt  bezeichnet. 
In  einem  Teil  der  KoilonjchiefäUe  handelt  es  sich  also  um  eine  von  Gene- 
ration zu  Generation  vererbte  familiäre  Eigentnmlichkeit.      Schleissner. 

Zwei   Fälle  von  Verbrennung  mit    Unnaschem   Chloral-Kamphor- Salbenmuli 
behandelt.    Von  Menahem  Hodara.    Monatshefte    f.    prakt.   Dermatol. 
38.  Bd.     1904.    p.  275. 
Verf.    empfiehlt   den  Chloral-Kamphor-Salbenmull  auf  das  wärmste  in 

der  Behandlung  von  Verbrennungen,    besonders  bei  kleinen  Kindern,  wegen 

der  Einfachheit  seiner  Anwendung    und   seiner   schmerzstillenden  Wirkung. 

Der  Salbenmull  wird  zweimal  täglich  erneuert.  Schleissner. 

Über  Eryihema  nodosum.  Von  Kuhn.  Archiv  f.  Kinderheilkunde  86.  Bd. 
8.-6.  Heft. 
Der  Arbeit  des  Verfassers  liegen  22  Fälle  von  Erjthema  nodosum  zu- 
grunde, die  in  den  Jahren  1892—1908  im  Kaiser-  und  Kaiserin-Friedrich- 
Kinderkrankenhause  in  Berlin  beobachtet  worden  sind  und  deren  Kranken- 
geschichten am  Schlüsse  der  Arbeit  auszugsweise  mitgeteilt  werden.  Während 
die  Meinungen  der  Autoren,  wie  Verf.  des  weiteren  ausführt,  inbezug  auf 
das  Verhältnis  des  Erjthema  nodosum  zum  Erythema  multiforme  um  ein 
Beträchtliches  differieren,  herrscht  in  der  Literatur  eine  erhebliche  Einmütig- 
keit in  der  Betrachtung  des  Erjthema  nodosum  als  Ausdruck  einer  Infektion 
bei  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen,  Für  den  intektiösen  Charakter  der 
Affektion  spricht  ihre  Übertragbarkeit,  für  die  Verf.  mehrere  Fälle  aus  der 
Literatur  beibringt,  sowie  die  Schuppung.  Der  Krankheitserreger  ist  noch 
nicht  mit  Sicherheit  gefunden;  die  bei  fast  allen  zur  Beobachtung  gekommenen 
Fällen  des  Verfassers  seit  Jahren  in  dieser  Hinsicht  angestellten  Versuche 
haben  zu  keinem  irgendwie  sicheren  Resultate  geführt.  Verf.  wendet  sich 
gegen  die  von  vielen  Autoren  angenommene  Hypothese  Bohus  von  der 
embolischen  Natur  des  Erjthema  nodosum  als  einer  anatomischen  Unmöglich- 
keit, da  die  in  der  Haut  fehlende  Einrichtung  von  Endarterien  und  der 
Mangel  an  Venenklappen  eine  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  Infarzierung 
eines  Organs  ist.  Einen  Zusammenhang  des  Erjthema  nodosum  mit  .der 
Poljarthritis  kann  Verf.  nicht  anerkennen,  nur  in  zweien  seiner  22  Fälle 
von  reinem  Erjthema  nodosum  zeigten  sich  schnell  vorübergehende  Gelenk- 
schmerzen. In  7  Fällen  zeigten  sich  rasch  und  ohne  bleibende  Schädigung 
vorübergehende  Affektionen  des  Endokards  und  Mjokards,  die  Verf.  auf  die 
Infektion  als  solche  zurückführt;  rheumatische  Herzleiden  irgendwelcher  Art 
blieben  in  keinem  Falle  zurück.  Auch  die  immer  wiederkehrenden  Angaben 
von  der  Zusammengehörigkeit  der  Tuberkulose  mit  dem  Erjthema  nodosum 
kann  Verf.  nicht  bestätigen,  wenn  auch  8  von  seinen  22  Fällen,  d.  hi  86  pCt., 
aus  nachweislich  tuberkulös  belasteteo  Familien  stammen;  nur  1  Kind  starb 
an  Tuberkulose,  10  andere  blieben  sicher  von  Tuberkulose  verschont.  Nicht 
also    ist   das    Erjthema  nodosum    als   Vorbote    der   Tuberkulose    anzusehen, 
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sondern  es  kann  wohl  einmal,  wie  Masern  and  Keuchhusten,  deu  Boden  für 
die  Entstehung  der  Tuberkulose  abgeben.  Wenn  man  nur  die  Hauteruptionen 
in  betracht  zieht,  so  kann  Verf.  auf  Grund  seiner  Fälle  das  Erythema  nodosum 
nicht  vom  Erjthema  multiforme  trennen;  nur  in  8  Fällen,  also  in  weniger 
als  der  Hälfte,  war  die  Affektion  nur  in  Knotenform  und  auf  die  Unter- 
sehenkel beschränkt.  Eine  symptomatische  Form  des  Erjthema  nodosum 
konnte  Verf.  in  einer  Anzahl  von  Fällen  im  Anschluss  an  Bronchopneumonie, 
Diphtherie,  Scharlach  und  Masern  beobachten.  Dem  stellt  er  seine  22  „reinen^ 
Fälle  Ton  Erythema  nodosum  als  idiopathische  Form  gegenüber  und  reiht 
sie  in  die  Gruppe  der  besonders  im  Kindesalter  auftretenden  infektiösen 
Erkrankungen  ein.  An  ein  Inkubations-  und  Invasionsstadium,  die  zusammen 
2—12  Tage  dauern,  schliesst  sich  die  Eruption  an,  der  sich  die  (in  8  Fällen) 
mit  Schupp ung  einhergehende  Rekonvaleszenz  anschliesst.  Die  Krankheit 
dauert  1—4,  durchschnittlich  2—8  Wochen  und  geht  mit  einem  massigen, 
remittierenden,  lytisch  abfallenden  Fieber  einher.  Komplikationen  sind  sehr 
selten;  Verf.  sah  nur  in  2  Fällen  eine  leichte  Albuminurie  und  in  einem 
Falle  eine  neuritische  Affektion  der  grösseren  Nervenstämme.  Die  Rekon- 
valeszenz verlief  schnell  und  ungestört.  Die  Behandlung  war  eine  sympto- 
matische und  beschränkte  sich  auf  diätetische  Vorschriften  und  ruhige  Bett- 
lage: zuweilen  wurden  auch  Ichthyolverbände  auf  die  knotigen  Partien  der 
Unterschenkel  gelegt.  Durch  Salicylpräparate,  die  in  einzelnen  Fällen  daneben 
verabreicht  wurden,  wurde  ein  auffälliger  Einfluss  auf  den  Ablauf  des  Krank- 
heitsprozesaes  nicht  ausgeübt.  Spanier- Hannover. 

JJimpetigo  et  i*ectkyma  ä  bacUles  diphtherlques.  Von  Raoul  Labbe  und 
Demarque.  Rev.  mens,  des  maladies  de  Tenfance.  1904.  Februar. 
Es  wird  über  zwei  Fälle  von  Impetigo  berichtet,  die  äusserlich  nur 
als  Impetigo  oder  Ekthyma  imponierten,  aber  durch  ihre  Hartnäckigkeit 
auffielen.  In  beiden  Fällen  wurden  Diphtheriebaziilen  von  den  Hautstellen 
gezüchtet.  Die  Verfasser  sehen  das  Vorkommen  der  Lö ff  1er -Bazillen  nicht 
als  ätiologisch,  sondern  als  zufällig  an.  Doch  soll  das  Vorkommen  der 
Bazillen  die  Hartnäckigkeit  bedingen.  In  beiden  Fällen  wurden  auch 
Diphtheriebazillen  aus  dem  Rachen  gezüchtet;  von  hier  aus  soll  das  Virus 
auf  die  schon  erkrankte  Haut  inokuliert  sein. 

Die  Verfasser  raten  zu  einer  spezifischen  Behandlung,  wollen  dabei 
aber  nicht  die  lokale  Behandlung  vernachlässigt  wissen,  schon  um  dadurch 
Infektionsherde  abzuschliessen.  L.  Ballin. 

Über  du  sogenannte  tnensckliche  Botryomykose.  Von  Fr^d^ric.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  No.  15,  16.  1904. 
Mitteilung  Ton  4  Fällen  mit  Abbildungen.  Die  Geschwülste  werden, 
wenn  auch  selten,  auch  bei  Kindern  beobachtet.  Es  handelt  sich  um  erbsen- 
bis  nussgrosse,  pilzartig  prominente,  rote,  gestielte,  häufig  etwas  erodierte, 
weiche,  elastische  Geschwülste;  sie  sind  gutartig,  rezidivieren  nicht  und 
rufen  keine  regionären  Lymphdrüsenschwellungen  hervor.  Sie  sitzen  am 
häufigsten  an  der  Dorsal-  und  Volarseite  der  Finger  und  Hände;  seltener  an 
Stirn,  Wange,  Lippe  etc.  Die  Spezifität  der  in  den  Geschwülsten  sieb 
findenden  Kokken  ist  noch  nicht  erwiesen.  Misch. 
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Über  lÄcken  scropkuhsorum.    Von  Fritz  Porges.    Archiv   f.   Dermatologie 
und  Syphilis.     66.  Bd.    8.  Heft. 

Die  Frage,  ob  der  Liehen  scrophalosoram  xn  den  wahren  tuberkalösen 
BrkrankangeD  der  Haot  oder  zu  den  durch  die  Toxine  des  Taberkel- Bazillus 
bedingten  Taberkaliden  zu  rechnen  ist,   ist  noch  immer  nnentschieden.    AU  , 

Beitrag  zu  ihrer  Klärung  beschreibt  Porges  zwei  Fälle,  Ton  denen  der  eins 
typischerLicheoscrophulosornm  bei  einem  tuberkulös- skrophulösen  Indiyidanm  { 

war,  der  andere  eine  Hauterkrankung,  die  nach  Injektionen  von  Tuberculinam  I 

novum   aufgetreten   war   und  das  klinische  Bild  des  Liehen  scrophulosornm 
darbot. 

Der  erste  Fall  (17jähr.  Lehrling)  zeigte  im  mikroskopisch-histologisehen 
Bilde  iu  der  Cutis  und  Subcutis  scharf  begrenzte  Rundzelleninfiitrate  mit 
reichlichen  Langerh aussehen  Zellen  mit  randständigen  Kernen;  man  m&sste 
demnach  diese  Herde  als  wahre  Tuberkeln  bezeichnen.  Diese  Tuberkel  sind 
stets  an  die  Follikel  gebunden;  sie  waren  scharf  begrenzt,  nicht  vaskularisiert. 
Der  2.  Fall  dagegen  lehnte  sich  histologisch  ganz  an  das  Bild  der 
erjthematösen  exsudativen  Prozesse  an,  zeigte  frische  Entzündung,  welche 
von  den  Gefässen,  Haarbälgen,  Talg-  und  Schweissdrüsen  ausgehend,  zn 
Rundzellenanhäufungen  verschiedener  Grösse  im  Papillarkörper  gef&hrt  hatte. 
Da  dieser  Befund  die  Diagnose  Liehen  scrophulosornm  ausschliesst,  lässt  sich 
die  bisherige  Theorie,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  um  einen  latenten 
Liehen  scrophulosornm  handle,  der  auf  Tuberkulin  reagiert,  fflr  diesen  Fall 
nicht  akzeptieren.  Schleissner. 

Üöer  aknearüge  Formen  der  Hauiluberkulose,  Von  Bettmann.  Dentscke 
med.  Wochenschr.  No.  18,  19.  1904. 
Bei  einem  10jährigen  Knaben  fanden  sich  neben  der  typischen 
Eruptionsform  des  Lupus  follicularis  disseminatus  akneähnliche  Effloreszenzen 
die  Tuberkelbazillen  enthielten;  desgleichen  wurden  bei  einem  Liehen  scrophu- 
losornm eines  4jährigen  Mädchens  Tuberkelbaziilen  iu  den  zur  Vereiterung 
gelangten  Knötchen  nachgewiesen.  Diese  Beobachtungen  lassen  die  Frage 
entstehen,  ob  man  von  einer  „Akne  tuberculosa*  sprechen  könne;  indessen 
scheint  dem,  mehr  wie  der  Mangel  anderer  positiver  Befunde,  der  histologische 
Bau  der  akneiformen  Tuberkulide  zu  widersprechen,  der  nicht  dem  einer 
tuberkulösen  Veränderung  entspricht.  Misch. 


XV.  Krankheiten  der  Bewefirungsorgrane.    Verletzungen 
Chlrarsrisehe  Krankheiten. 

Hemimelia   thoracica.     Von    Karl    Tonarelli.     Monatsschrift    für   Kinder- 
heilkunde.    II.     p.  675. 

12jähriges  gesundes,  kräftiges  Mädchen,  in  allen  Körperteilen  wohl- 
gebildet mit  Ausnahme  einer  Deformität  am  rechten  Arme.  Es  besteht  an- 
geborener Mangel  der  rechten  Hand.  Das  distale  Ende  des  Oberarms  geht 
in  einen  Stumpf  über,  der  die  Interlinea  ariicularis  einige  Zentimeter  über- 
ragt, mit  normaler  Haut  bedeckt  ist,  keinerlei  Spuren  von  Furchen  oder 
Narben,  am  Rande  einige  kleine,  unregelmässig  konische  Knoten  trägt. 
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Bei  radioskopiseher  Untersuchung  zeigen  Radius  und  Ulna  auch  in 
ihren  distalen  Enden  ganz  normale  Verhältnisse;  von  den  acht  Earpal- 
knoehen  dagegen  liegen  nur  fünf  vor;  von  Metakarpen  und  Phalangen  fehlt 
jede  Spur. 

Diese  Hemimelie  darf  sieht  als  Folge  einer  fötalen  Amputation  be- 
trachtet werden,  sondern  als  Entwicklungshemmung  des  Gliedes;  worin  die 
Ursache  des  abnormen  Drucks  zu  suchen  ist,  der,  auf  das  distale  Ende  des 
thorazischen  Keimknochens  wirkend,  die  weitere  Entwicklung  verhindert  hat, 
ist  unbekannt.  Schleissner. 

Zur  Bedeutung  des   Fettgewebes  für   die   Pathologie   des  Kniegelenks,     Von 
Hoffa.     Deutsche  med.  Wochenschr.    No.  10.     1904. 

Unter  diesem  Titel  beschreibt  H.  eine  nach  seinen  Erfahrungen  relativ 
häufige  und  praktisch  wichtige  Erkrankung  des  Kniegelenks,  die  durch  eine 
„entzündlich  fibröse  Hyperplasie**  des  normaler  Weise  unter  dem  Ligamentum 
patellare  gelegenen  Fettgewebes  verursacht  wird,  wobei  sich  das  Fettgewebe 
zu  einem  dicken,  derben  Fettklumpen  entwickelt,  der  äusserlich  einem  Lipom 
sehr  gleichen  kann,  in  Wirklichkeit  aber  infolge  Durchwachsnng  des  Fett- 
gewebes durch  ein  derbes  fibröses  Bindegewebe  entsteht.  Die  Erkrankung 
ergibt  einen  charakteristischen  objektiven  Befund:  eine  pseudofluktnierende 
Anschwellung  des  Kniegelenks  dicht  unterhalb  and  zu  beiden  Seiten  der 
Patella;  daneben  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Quadricepsatrophie. 
Die  sonstigen  Erscheinungen  sind  die  der  typischen  Elnklemmungs- 
crscheinnngen,  wie  sie  von  den  freien  Gelenkkörpern  her  geläufig  sind:  an- 
fallsweise Schmerzen,  in  der  Regel  an  der  inneren  Seite  des  Gelenks,  und 
Funktionsstörungen,  sodass  das  Knie  nicht  ordentlich  gebeugt  oder  anderer- 
seits nach  hinten  nicht  durchgedrückt  werden  kann.  Von  den  mitgeteilten 
Krankengeschichten  betreffen  zwei  das  Jünglingsalter,  wie  das  der  Er- 
krankung vorausgehende  Trauma  in  der  Regel  bis  in  die  Kindheit  zurückgeht. 
Die  einzig  zweckmässige  Therapie  besteht  in  der  Exstirpation  der  Fettmassen. 

Misch. 
Hydrarthroses  iuberculeuses  du  genau.   Von  A.  Broca.    Gazette  des  hopitaux. 
1904-     No.  11—13. 

Der  am  häufigsten  am  Knie  vorkommende  JBydrarthros  beruht  beim 
Erwachsenen  meist  auf  rheumatischer  Basis,  seltener  auf  Gonorrhöe,  sehr 
selten  auf  Syphilis,  beim  Kinde  dagegen  meist  auf  Tuberkulose. 

Die  Cytodiagnostik  erlaubt  beim  Vorkommen  von  Lyrophocyten  in 
dem  Gelenkerguss  nur,  die  Diagnose  einer  chronischen  ^ffektion  zu  stellen, 
keineswegs  beweisen  die  Lymphocyten  schon  das  Bestehen  einer  Tuberkulose. 
Wahrscheinlicher  wird  letztere  Diagnose  durch  den  positiven  Ausfall  der 
Taberkulinprobe. 

B.  behandelt  den  tuberkulösen  Hydrarthros  mit  Ruhigstellung  und 
Kompression,  bisweilen  mit  Punktion  und  Einspritzung  von  lOproc.  Jodo- 
form-Äther. 

Bisweilen  versteckt  sich  hinter  einem  akut  und  scheinbar  ohne  Be- 
sonderheiten verlaufenden  Rheumatismus,  besonders  bei  Kindern,  eine  tuber- 
kulöse Affektion,  welcher  Poncet  den  Namen  „tuberkulöser  Rheumatismus*' 
(besser  Pseudo-Rhenmatismus)  gab.  Selbst  rasche  Heilang  spricht  nicht 
gegen  die  tuberkulöse  Natur,  so  dass  jede  „rheumatische^  Affektion  im 
Kindesalter  zur  Aufmerksamkeit  anffordert.  Moltrecht. 
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Über   Biersche  Stauung.     Von    Laxemboarg.     Mfinch.    med.    Wochenschr. 
No.  10.     1904. 

Bericht  über  50  in  derBardeDheaerschen  Klinik  mit  Bier  acher  Stauung 
(dänne  Gammibinde  tgl.  zweimal  je  eine  Stande  morgens  und  abends)  be- 
handelte Fälle  von  meist  tuberkalöser  Gelenkaffektioo,  aber  auch  gonorrhoi- 
scher und  anderer  Gelenkleiden.  Misch. 

Kepkalhämatom    älterer    Kinder.       Von    H.    Friedemann.       Münch.    med. 
Wochenschr.     No.  9.     1904. 

Kasaistische  Mitteilung.  Es  erscheint  dem  Verf.  nicht  ansgeschlossen, 
dass  bei  den  grösseren  Kindern  das  vielfach  beliebte  Sich-auf-deu-Kopf- 
stellen  zusammen  mit  enger  Bekleidung  des  Halses  oder  Kopfes  (enge  Mütze!) 
einen  ähnlichen  verletzlichen  Zustand  der  überfüllten  Schädelblntgefässe 
setzen  kann  wie  der  Geburtsakt  für  die  Neugeborenen.  Misch. 

Die  Behttndlung  der  Gaumenspalte»  Von  W.  A.  Laue.  Edinburgh  Med. 
Journal.  März  1904. 
L.  operiert  so  früh  als  möglich,  am  besten  am  ersten  Lebenstage, 
wo  die  Heilungsenergie  am  grössten,  der  Gesundheitszustand  am  unver- 
derbtesten (!)  und  sonst  alle  Bedingungen  am  günstigsten  seien.  Besprechung 
der  Operationsmethodeo  und  Beschreibung  einer  vom  Verfasser  besonders 
ausgebildeten  Methode;  mit  Diagrammen  (Schemata).  Spiegelberg. 

Zur  Kasuistik   seltener  Lipome.    Von    £.  Wanietschek.      Centralblatt  für 
Kinderheilkunde  IX,  1904.     p.  119. 
Verf.    berichtet    über    einige   Fälle    von  Lipomen,    die    einerseits   eine 
seltene  Lokalisation,   audererseits  Besonderheiten    in    der  Art  und  Rapidität 
ihres  Wachstums  zeigen. 

1.  Kindskopfgrosses  Lipom  am  Unterarm  bei  Tjährigem  Kinde.  Ex- 
tremität unbrauchbar;  Muskulatur  atrophisch. 

2.  Lipom  an  der  Planta  des  Fusses  bei  2jährigem  Kinde;  anfangs  nur 
Schwellung,  nach  einer  Inzision,  die  ein  Arzt  vornahm,  rasches  Wachstom 
zu  Hühneroigrösse. 

3.  Bei  Ijährigem  Kinde  Lipom,  das  durch  einen  Fortsatz  in  das 
vordere  Mediastinum  hineinreichte  und  mit  einem  grösseren  Tumor  in  der 
Brusthöhle  zusammenhing.  Schleissner. 

Torquierte  Ovarialkemie.  Von  Schnitzler.  Wiener  klinische  llundschau* 
1903.  No.  44. 
Ein  kleines  Mädchen,  das  schon  wenige  Tage  nach  der  Geburt  eine 
bohnengrosse,  beim  heftigen  Schreien  des  Kindes  auftretende,  dann  aber 
immer  leicht  reponible  Vorwölbung  in  der  linken  Leistengegend  zeigte,  er- 
krankte im  Alter  von  6  Monaten  an  einem  schmerzhaften  Darmkatarrh  und 
bekam  bei  starkem  Schreien  abermals  Vortreten  des  Bruches,  der  nun  nicht 
mehr  zu  reponieren  war.  Nach  36  Stunden  kam  das  Kind  mit  einer  zirka  wall- 
nussgrosscn,  irreponiblen,  druckschmerzhaften  Geschwulst,  die  gegen  das 
Labium  majus  zog,  zur  Operation;  peritoneale  Reizerscheinungen  fehlten. 
Chloroformnarkose.  Im  Bruchsack  blutig  tingiertes  Bruchwasser;  den 
Bruchinhalt  bildete  das  linke  Ovarium  samt  Tube  und  Ligamentum  latam. 
Das  Ovarium  grösser  als  das  eines  Erwachsenen,  blauschwarz  verfärbt, 
einige    oberflächliche    Nekrosen    aufweisend;    diese  Veränderungen    sind   die 
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Folge  einer  Torsion  des  Stieles  nm  360<^.  Leistenkanal  weit.  Abtragung  yon 
Ovarium  nnd  Tube  jenseits  der  Torsionsstelle;  Radikaloperation;  Heilang 
per  primam.     Darmkatarrh  nach  14  Tagen  abgelaufen. 

Das  Ovarium  ist  bei  dem  Kinde  von  Anfang  an  nicht  immer  in  den 
finichsack  eingetreten,  da  bei  den  Repositionen  öfters  ein  Gurren  wahr- 
genommen wurde.  (Xvarialhernien  sind  übrigens  nicht  allzu  selten  und  be- 
sonders häufig  im  frühen  Kindesalter;  unter  134  Oyarialhernien,  über  die 
die  englische  Truss-Societj  berichtet,  betrafen  115  Kinder  unter  einem 
Jahre.  Die  Yorg&nge  beim  Entstehen  der  kongenitalen  Oyarialhernien  sind 
yielleicht  den  beim  Descensus  testiculi  in  Betracht  kommenden  analog. 
Verf.  konnte  seinem  Fall  aus  der  Literatur  nur  noch  2  weitere  Fälle  yon 
torqnierten  Ovarialhemien  zur  Seite  stellen.  Die  Torsion  des  Ovariums 
wird  wahrscheinlich  dadurch  eingeleitet,  dass  es  in  rotierender  Bewegung 
darch  den  relativ  engen  Leistenkanal  hindurchtritt.  In  keinem  der  drei 
Fälle  yon  Torsion  traten  Symptome  von  Darmverschluss  oder  schwerer 
peritonealer  Reizung  ein. 

Das  Fehlen  aller  schweren  peritonealen  Erscheinungen 
resp.  Darm tätigk ei tsst orangen  trotz  eintretender  Irreponibilität 
einer  Hernie  dürfte  wohl  bei  weiblichen  Säuglingen  nach  den 
vorliegenden  Erfahrungen  die  Vermutungsdiagnose  au  ftorqui  er  te 
Ovarialhernie  gestatten.  Spanier-Hannoyer. 


XVI.  Hygiene.  Statistik. 

ExperimenleUe  Beiträge  zur  WohnungsdesinfekHon  mit  FormcUdehyd,  I.  und 
IL  Teil.    Von  Engels.    Arch.  f.  Hygiene.     Bd.  49.     Heft  2. 

Verf.  hat  sowohl  den  Schneid  ersehen  Rapid-Formaldehyd-Desinfektor 
als  auch  den  Flug  gesehen  Breslauer  Apparat,  welche  beide  genaa  beschrieben 
werden,  bei  seinen  Versuchen  benutzt  und  gefunden,  dass  beide  Apparate 
hinsichtlich  ihres  Desinfektionswertes  als  gleichwertig  zu  betrachten  sind. 
Als  Testobjekte  benutzte  er  Diphtherie,  Cholera,  Streptokokken,  Tuberkel- 
bazilien,  Typhus,  Milzbrand  etc.  Bei  trockenen  Fäden  fand  er  fast  überall 
in  100  pCt.  Sterilität,  bei  feuchten  aber  war  die  Desinfektionskraft  des  Form- 
aldehyd nicht  so  hoch.  V^as  insbesondere  den  Tuberkelbacillus  betrifft,  so 
gelang  es  Verf.  in  keinem  Falle,  die  dem  Formuldehyd  ausgesetzt  gewesenen 
Bazillen  zum  Wachstum  zu  bringen;  trotzdem  waren  diese  Bazilleiti  noch 
für  Meerschweinchen  virulent. 

Trotz  dieser  Bedenken  empfiehlt  Verf.  die  Desinfektion  mit  Form- 
aldehyd als  die  beste  Methode,  weil  wir  1.  keine  bessere  kennen  und  weil  sie 
2.  sehr  leicht  zu  erlernen  und  zu  handhaben  ist.  Beuthner. 

Über  du  Abtöiung  von  Tuberkelbasillen  in  erkÜBter  Milch,    Von  W.  R u II m an n. 

Münch.  med.  Wochenschr.    No.  12.     1904. 

Die    einstündige  Erhitzung    yon  Milch  bei  68^  C.  und  ständigem  Hin- 

und  Herbewegen  kann  zur  Abtötnng  als  yollkommen  sicher  und  ausreichend 

bezeichnet    werden.     Eingehender    Bericht    mit    zahlreichen    Tierversuchen. 

«  Misch. 
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L  AUg€m9An9B.    Anatomie  and  Physiologie*    AUgeoMlne  PatAologff 

und  Therapie. 

Das  Gewicht  der  Kinder  bei  engem  Becken,  Tod  Cholmogoroff.  Rosskij 
WraUch.     1904.    H.  8. 

Verf.  yerwaDdte  za  seioen  üatersnchongen  das  Material  der  Koskaaer 
Eotbindnogsanstalt  für  die  Jahre  1902  ond  1903,  un2P  zwar  antersnchte  er 
1000  Kinder  yon  Müttern  mit  normalem  Becken  and  1000  Kinder  Ton 
Mattem  mit  engem  Becken,  wobei  aU  Terengt  jedes  Becken  anteir  12  cm 
Conj.  diag.  gez&hlt  warde.  Bei  der  Bestimmang  des  Gewichts  nod  der 
Länge  wurde  das  ganze  Material  in  3  Kategorien  geteilt:  £r8tge1>dreDde, 
Zweitgeb&rende  and  Mehrgeb&rende. 

Das  mittlere  Gewicht  der  Kinder  von  Müttern  aller  3  Kategorien  mit 
engem  Becken  betrag  33^,29  g,  mit  normalem  Becken  3605,53  g;  die  Länge 
jener  50,78  cm,  die  mittlere  Länge  dieser  51,40  cm.  Während  der  Unterschied 
im  Mittel  für  alle  3  Kategorien  im  Gewicht  zagansten  der  Kinder  tod 
Müttern  mit  normalem  Becken  252,24  g  betragt  and  in  der  Länge  0,62  cm, 
beträgt  er  bei  den  Erstgebärenden  168,09  g,  0,57  cm,  bei  Zweit  gebärenden 
165,05  g  im  Gewicht  and  0,89  cm  in  der  Länge,  bei  den  Mehrgebärenden 
244,59  g  nnd  0,49  cm.  Schliesslich  wiesen  die  Knaben  244,76  g  Mehrgewicht 
and  0,74  cm  grössere  Länge,  sowie  die  Mädchen  sogar  264,96  g  nnd  nor 
0,52  cm  mehr  bei  normalem  Becken  der  Matter  gegenüber  den  Prnchten 
Ton  Müttern  mit  engem  Becken  auf.  Ch.  fand  femer,  dass  die  Anzskhl  der 
geborenen  Knaben  bei  engem  Becken  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  M!ädchen 
grösser  ist,  und  zwar  kommen  auf  100  Mädchen  113,22  Knaben,  während  bei 
normalem  Becken  nur  102,44  gezählt  worden.  Christiani-I^ibaa. 

I.  Neue  Beiträge  Bur  Kenntnis  des  kindlichen  HimgewUhts.     Von  H.  JP  fister. 
//.  Teilwägungen  kindlicher  Gehirne.     Von  H.  Pf  ist  er.     Arch.  f.  Kinderheilk. 
37.  Bd.    3.-4.  H. 

I.  Verf.  teilt  in  Ergänzung  früherer  Untersachungen  die  Eimgewichte 
von  145  Säuglingen  und  älteren  Kindern  mit,  wobei  das  Material  in  ^^^ 
Weise  gesichtet  war,  dass  die  Gehirne  Kindern  der  unteren  Klasse  der 
Berliner  Bevölkerung  entstammten  und  keinerlei  organische  Veränderaogen 
gezeigt  hatten.  Die  beiden  Tabellen  geben  Aafschluss  über  Alter,  Körper- 
länge und  Hirngewicht  von  72  Knaben  aud  73  Mädchen  im  Alter  von 
9  Tagen  bis  lO^a  Jahren,  doch  gehört  bei  weitem  die  Mehrzahl  der  Kinder 
—  über  100  —  dem  Säuglingsalter  an.  Die  Zahlen  zeigen,  wie  aach  u 
früheren  Untersachungen,  die  enormen  Schwankungen,  denen  das  HirDg<^^^^'^^ 
auf  derselben  Altersstufe  unterworfen  ist  und  die  durch  die  Relation  ^"^^ 
Körpergewicht  oder  zur  Körpergrösse  oder  zum  Geschlecht  oder  «^™ 
wechselnden  Flüssigkeitsgehalte  des  Gehirns  nicht  ihre  ausreichend^  ^'' 
klärung  finden. 

II.  Die  Teilwägungen  erstrecken  sich  auf  die  Gehirne  von  72  ja^?^ 
Kindern,  vorwiegend  Säuglingen,  ausgewählt  aus  dem  Material  der  ersten 
Arbeit.  In  den  Tubellen  sind  verzeichnet:  das  Gesamthirngewieht,  das  der 
linken  und  der  rechten  Grosshirohälfte,  sowie  die  Summe  beider  (Grossl*^^' 
gewicht),  ferner  das  absolute  und  relative  Kleinhimgewicht  und  das  Ge^J<^"* 
des  Hirnrestes  (Medulla  oblongata,  Pons,  Vierhügel).  Aus  den  Ergebniss« 
sei  folgendes  hervorgehoben :  Gewichtsunterschiede  zwischen  der  rechten  nnd 
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der  linken  Grosshirnhemisphäre  sind  die  Regel;  in  etwas  mehr  als  der 
Hftlfte  der  Fälle  ist  die  linke  um  weniges  (1  bis  höchstens  15  g)  schwerer 
als  die  rechte.  £ine  merkbare  Beziehung  dieser  Differenzen  zu  Geschlecht 
und  Alter  der  Kinder  ist  nicht  erweislich,  doch  sind  im  frühen  Kindesalter 
grössere  Unterschiede  relativ  seltener  als  später.  Beim  Kleiohirn  und  beim 
Hirnreat  sind  die  Mittelwerte  der  Knaben  auf  allen  Altersstufen  grösser  als 
die  der  M&dchen.  —  Während  das  Gehirn  in  toto  im  Laufe  seiner  Ent- 
wicklung wenig  über  das  Vierfache  seines  Gewichtes  bei  der  Geburt  und 
das  Grosshirn  kaum  das  Vierfache  erreicht,  erfährt  das  Kleinhirn  eine  gat 
siebenfache  und  der  Hirnrest  ungefähr  eine  fünffache  Vergrösserung  seines 
Anfangsgewichtes.  Die  individaelien  Schwankungen  des  Gesamthimgewichtes 
(vergl.  I)  zeigen  sich  auch  bei  den  einzelnen  Teilen  des  Gehirns,  doch  ist 
der  erheblichste  Teil  der  Schwankungen  jedenfalls  auf  die  Variabilität  des 
Grosshirns  zurückzuführen.  Spanier- Hannover. 

Ober'  dtis  Auflreien  von  FeHsuhsiausen  im  embryonalen  und  khtdHcken  Rucken" 
tteark.  (Vorläufige  Mitteilung.)  Von  Julius  Zappert.  Wiener  klin. 
l^ochenschr.    No.  19.     1904. 

Den  Untersuchungen  liegen  ca.  120  Kinderrücken  marke  (vom  3.  Lunar- 
monat  bis  zum  8.  Lebensjahr)  zugrunde,  die  nach  der  Marchi -Methode 
antersucht  worden  sind.  Nach  dieser  Methode  sich  färbende  Substanzen 
werden  schlechthin  als  Fett  anfgefasst.  Solehe  Gebilde  fanden  sieh  als 
GeftAskörnchen,  als  Fettkömchenzellen  (an  jene  Partien  der  weissen  Substanz 
gebunden,  welche  in  der  Markscheide nbild an g  begriffen  sind),  weiter  in  den 
intraspinalen  Anteilen  der  yorderen  Rackenmarkswurzeln,  in  den  hinteren 
Wurzeln  und  in  der  weissen  Sabstanz.  Nach  dem  2.  Jahre  treten  die  Schollen 
der  vorderen  Wurzeln  an  Häufigkeit  zurück,  tou  da  an  sind  solche  in  den 
sensiblen  Wurzeln  deutlich  ausgeprägt  and  auch  dort  vorhanden,  wo  die 
motorischen  Wurzeln  frei  sind.  Deutliche  Hinterwurzelkörnangen  findet 
man  namentlich  bei  Meningitis.  Körnungen  der  weissen  Substanz  sind  häufige 
Befunde.  Das  Auftreten  von  Körnungen  der  Vorderwurzeln  hält  Autor  (wie 
schon  einmal  von  ihm  heryorgehoben)  für  einen  charakteristischen  Befund 
des  Säuglingsrückenmarkes. 

Schliesslich  bespricht  Z.  noch  die  Körnungen  der  Ganglienzellen  und 
des  Bpithels  des  Zeotralkanals,  welch  letztere  schon  im  4.  Monat  sich  zu 
zeigen  beginnen. 

Zur  Erklärung  möchte  Aator  dem  biologischen  Grundsatz  beipflichten, 
dass  Zelltätigkeit  mit  der  Bildung  von  Fettsubstanzen  einhergeht,  welche 
ge Wissermassen  als  Schlacken  in  den  Zellen  zurückbleiben,  ein  Gesetz,  das 
seine  Befunde  gut  zu  erklären  vermag.  Neurath. 

^ur-  Frage  der  Sekretionstäügkeit  der  poiynukleären  Leukosyien,  Von  Erwin 
Lazar.     Wiener  klin.  Wochenschr.     No.  16.     1904. 

Ans  den  Versuchen  ergeben  sich  folgende  Resultate:  Wenn  Leuko- 
zyten der  Einwirkung  eines  artfremden  Serums  oder  des  eigenen  inaktivierten 
Serams  ausgesetzt  werden,  so  können  bakterizide  Stoffe  in  die  Flüssigkeit 
übertreten;  die  bakterizide  Wirkung  tritt  aber  nur  ein,  wenn  ein  Teil  der 
Leakozyten  zugrunde  gegangen  ist.  Keinesfalls  lässt  sich  behaupten,  dass 
in  diesen  Versa chen  die  lebenden  Zellen  für  das  Zustandekommen  der 
bakteriziden  Wirkung  verantwortlich  zu  machen    sind.     Der  Umstand,   dass 
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eine  Zelle  die  F&rbuDg  nach  Nakanisha  nicht  annimmt,  beweist  nicht 
ohne  weiteres,  dass  die  vitalen  Eigenschaften  der  Zelle  intakt  sind.  Da« 
Auftreten  der  bakteriziden  Wirkung  in  diesen  Versuchen  ist  an  eine  bestimmte 
Anzahl  zugrunde  gegangener  Leukozyten  geknüpft  und  kann  in  manchen 
Fällen  durch  das  Auftreten  antibakterizider  Stoffe  aufgehoben  werden. 

Nenrath. 

Biologische  Versuche  über  Eiweissresorpüon  vom  Darm  aus.  Von  F.  Ham- 
burger und  B.  Sperk.     Wiener  klin.  Wochenschr.     No.  23.     1904. 

Behufs  Lösung  der  Frage,  ob  genuines  Eiweiss  unverändert  aus  dem 
Darmkanal  resorbiert  wird  oder  nicht,  suchten  die  Autoren  zu  entscheiden, 
ob  nach  der  Nahrungsaufnahme  tatsächlich  artfremdes  Eiweiss  im  Blute 
nachweisbar  sei.  Gesunden  Personen  wurde  nach  eiweissreichen  Mahlzeiten 
Blut  (in  verschiedenen  Intervallen)  entnommen  und  das  abgeschiedene  Serum 
auf  präzipitable  Anteile  der  aufgenommenen  Eiweissart  mit  den  spezifischen 
Antiseris  untersucht  In  diesen  Versuchen  Hess  sich  ein  Übergang  von 
präzipitabler  Substanz  ins  Blut  mit  der  Nahrung  (Rindfleisch,  Eiklar)  beim 
Erwachsenen  nicht  nachweisen.  Ähnlich  verhielten  sich  ganz  junge  Tiere 
und  Säuglinge,  womit  die  von  Y.Behring  yorgeschlagene  passive  Tuberkulose- 
immunisierung der  Säuglinge  gänzlich  aussichtslos  erscheint. 

Kontrollversuche  ergaben,  dass  sehr  wenig  artfremdes  Eiweiss  (0,02  cm' 
Eiklar  auf  1  kg  Tier),  parenteral  eingeführt,  genügt,  um  mit  dem  spezifischen 
Antiserum  im  Blute  nachgewiesen  zu  werden,  und  dass  dieses  artfremde 
Serum  tagelang  im  Blute  nachweisbar  ist. 

„Der  Verdaunngsapparat  wird  damit  in  unseren  Augen  zum  Assimilations- 
apparat, zum  Ernährungsapparat  xar^e^oj^i^v,  zu  einer  Einrichtung,  die  einzig 
und  allein  imstande  ist,  dem  Organismus  die  Erhaltung  der  Arteigenheit 
seiner  Zellen  und  Gewebe  zu  gewährleisten.*'  Neurath. 

Ü6er  die  Ausscheidung  von  gelöstsn  Eiweissstoffen  durch  die  Faeces.  Von 
A.  Albre  und  A.  Calvo.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  52.     1,  2. 

Untersuchung  der  Ausnutzbarkeit  der  Eiweisskörper  zum  Zwecke  der 
Funktionsprüfnng  des  Darmes.  Neben  Pepton,  Casein,  Nuclein,  Mucin 
wenden  dieselben  sich  vorwiegend  dem  Albumin  und  den  Albumosen  zu. 
Eiweisskörper  haben  in  den  Faeces  von  Säuglingen  zuerst  Monti,  Wider- 
hofer,  Vierordt  festgestellt,  zum  Teil  aber  falsch  gedeutet,  während 
Wegscheider,  Förster,  Hoppe-Sejler  in  Faeces  gesunder  Kinder  niemals 
Eiweiss,  Uffelmann  und  auch  neuerlich  Blauberg  geringe  Mengen  fanden. 
Letzterer  stets  aber  in  schwankendem  Grade,  auch  bei  Brustkindern,  so  dass 
auch  hier  eine  unvollständige  Ausnutzung  vorkommt.  Die  gebräuchlichste 
Untersuchungsmethode  ist  die  von  Ury  im  Archiv  für  Verdauungskrankheiten, 
1903,  IX,  angegebene.  Verfasser  verwandte  zum  qualitativen  Nachweis  die 
Filtration  mit  Tierkohle.  Unter  125  Untersuchungen  an  12  Säugliogen 
(5  gesunde,  7  kranke)  und  13  älteren  Kindern  (6  bezw.  7)  wiesen  5  gesunde 
Säuglinge  stets  Spuren  von  Casein  und  Albumin,  niemals  Albumosen  oder 
Pepton,  2  gesunde  grössere  Kinder  Albumin,  4  derselben  gar  kein  Eiweiss 
auf.  Die  14  kranken  Kinder  dagegen  stark  Casein  und  Albumin,  die  Säug- 
linge mehr  und  stärker  bei  schwereren  Formen  mit  häufigen  Entleerungen. 
Das  Albumin  erscheint  bei  Kindern  überhaupt  häufiger  in  den  Faeces  als  bei 
Erwachsenen,  wo  es  nur  in  einem  Teil  schwerer  Erkrankungen  auftritt.    Die 
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noch  zn  klärende  Ursache  für  den  Albumingehalt  kann  in  mangelhafter  Aus- 
nutzung, schneller  Entleerung  oder  Ausscheidung  von  den  Darmwandungen 
selbst  gelegen  sein.  Spiegelberg. 

BeUrag  sur  Physiologie  der  Schilddrüse,  Von  K.  Eisici.  Virchows  Archiv. 
178.  2. 
Umfassende  histologische  und  experimentelle  Arbeit,  deren  Endergeb- 
nisse sind:  die  Schilddrüse  ist  ein  Sekretionsorgan  und  entgiftet  einen  dem 
Blute  schädlichen  Eiweissstoff,  ein  Nucleoproteid,  welches  aus  den  Zellen 
der  Nahrungsmittel  stammt;  in  den  Drüsenzellen  bildet  sich  ein  jodhaltiges 
Globulin,  welches  den  Eiweissstoff  an  sich  reisst;  in  den  Follikeln  wird  die 
Verbindung  der  beiden  Stoffe  abgesondert,  das  »Thjreotoxin^.  Dieses  spaltet 
sich  in  unschädliches  Nucleoalbnmin  und  desgl.  Globulin,  welche  in  Ljmpb- 
nod  Blutgefässe  übergehen  können.  Spiegelberg. 

Klinische  MiHeUungen,    Von  Baginsky.     Arch.  f.  Kinderheilk.    XXXVI.  Bd. 
3.-6.  H. 

1.  Zur  Kenntnis  der  Fremdkörpervorkommnisse  bei  Kindern. 
Drei  Fälle,  die  sämtlich  zur  Obduktion  kamen.     1.  Bei  einem  4  jährigen 

Knaben,  der  unter  fortwährendem  Erbrechen,  starkem  Durst  und  grosser 
Unruhe  immer  mehr  yerfiel  und  im  CoUaps  starb,  fand  sich  im  obern 
Abschnitt  des  Jejunums  eingekeilt  ein  2  cm  langes  Stück  yon  dem 
Brustbein  eines  Hühnchens.  Das  Kind  hatte  schon  seit  einem  Vierteljahre 
über  Appetitlosigkeit  und  Leibschmerzen,  die  nach  dem  Essen  stärker  wurden, 
geklagt. 

2.  Ein  1  Jahr  altes,  kräftiges  Mädchen,  das  angeblich  erst  seit 
2  Tagen  krank  ist,  kommt  mit  Gyanose,  starker  DyspnoCf  lebhaftem  inspira- 
torischem Pfeifen  und  Einziehungen  am  Thorax  ins  Krankenhaus,  wo  sofort 
Tracheotomie  vorgenommen  wird.  Doppelseitige  Bronchopneumonie,  keine 
Diphtherie.  Exitus  am  ersten  Tage.  Neben  der  Bronchopneumonie  fand 
sich,  als  Ursache  dieser,  an  der  linken  aryepiglottischen  Falte  fest- 
hängend ein  Haken,  wie  er  zum  Schliessen  der  Frauenkleider  verwendet  wird. 
(Abbildung.) 

3.  Bei  einem  1 1/4  jährigen  Knaben,  der  im  Verlaufe  der  Masern  an  einer 
linksseitigen  Pneumonie  und  jauchig -eitrigen  Pleuritis  erkrankte  und  einen 
Tag  nach  erfolgter  Rippen resektion  gestorben  war,  fand  sich  eine  durch 
einen  metallenen  Hosenknopf  hervorgerufene  geschwürige  Perforation  des 
Oesophagus,  durch  die  die  Pleuritis  entstanden  war. 

II.  Zur  Pathologie  der  Bronchialdrüsenerkrankungen. 

1.  Geschwollene  Trachealdrüso  als  Atmungshindernis  bei  einem  7  monat- 
lichen Säugling,  der  an  Nasen-,  Rachen-  und  Kehlkopfdiphtherie  erkrankt 
war.  Trotz  Tracheotomie  traten  noch  wiederholt  dyspnoetische  Attacken 
laryngospastischen  Charakters  auf,  und  man  konnte  in  der  nach  unten  bis 
zum  8.  Trachealknorpel  verlängerten  Tracheotomie  wunde  erkennen,  dass  die 
hintere  Trachealwand  unmittelbar  über  der  Bifurkationsstelle  wulstförmig 
oder  keilförmig  nach  vorn  vorgebuckelt  erscheint  und  bei  jeder  Inspiration, 
sich  vorwölbend,  das  Lumen  der  Trachea  zu  einer  schmalen  Spalte  verengt 
oder  ganz  verschliesst.  Das  Kind  erliegt  der  Suffokation  trotz  sorgfältigster 
und  mühsamer  Kanülenbehandlung.  Bei  der  Sektion  finden  sich  rechts  hinter 
der  verdickten  Trachealwand  eine  Gruppe  derber,   kleinerer,    bohnengrosser 
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Drüsen  and  eine  grössere,  fast  wallnassgrosse  Drüse;  sie  waren  nicht  tnber- 
kulös,  sondern  das  Produkt  einer  ziemlich  rasch  Tor  sich  gegangenen  m*' 
zündlichen  Reizung.     (Abbildung.) 

2.  Knabe  von  5  Jahren.  Perforation  einer  Bronchiale! rüse  in  den 
Oesophagus.  Kommunikation  mit  einem  Bronchus.  Lungengangrän.  Sektion. 
(Abbildung.) 

IIL    Zur    Kenntnis    der    gonorrhoischen    Erkrankungen    der 
Kinder. 

Ein  Knabe  von  3Vi  Wochen  hat  an  Stelle  des  Nabels  ein  eiterndes 
Geschwür  Ton  fast  Marks tückgrösse,  in  dessen  Umgebung  die  Haut  entzünd- 
lieh  gerötet  und  geschwollen  ist;  ein  ebensolches  Geschwür  Ton  Linsengrösse 
befindet  sich  an  der  oberen  Seite  der  äusseren  Präputiaihaut.  Tnguinaldräseo 
etwas  yergrössert.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Nabel-  und  Penis- 
eiters  ergab  typische  Gonokokken.  Verf.  warnt  vor  der  grossen  Gefahr  der 
Übertragung  der  Gonorrhoe  auf  Kinder,  besonders  auf  kleine  Mädchen,  durch 
Zusammenschlafen  mit  erkrankten  erwachsenen  Personen,  aber  auch  darch 
Ärzte,  Wartepersonal  und  infizierte  Krankengerate. 

IV.  Gelatinetherapie  bei  blutenden  Kindern. 

L  5 jähriger  Knabe.  Hämophilie.  Zahlreiche  Hautblutungen  aod 
starkes  Nasenbluten.  Injektion  Ton  50  ccm  einer  8  prozentigen  Gelatine- 
lösung  ist  ohne  Erfolg,  dagegen  ist  eine  wiederholte  Injektion  von  30  aod 
25  ccm  einer  10  prozentigen  Gelatinelösung  von  sichtlicher  Wirksamkeit, 
obwohl  Pat.  inzwischen  eine  Rachendiphtherie  acqiiiriert  hat.  —  Später  er- 
neut auftretende  subkutane  und  subperiostale  Blutungen  erforderten  eine 
nochmalige  Behandlung  mit  Gelatinelösung. 

2.  Ein  3  Tage  altes  Kind  mit  ausgesprochener  Melaena  neonatornm 
wurde  durch  eine  zweimalige  Injektion  yon  10  ccm  einer  10  prozentigen 
Gelatinelösung  geheilt.  Ein  zweites  Kind  mit  Melaena  ist  trotz  der  Gelatine- 
injektionen den  Blutungen  erlegen. 

Verf.  sieht  in  der  Gelatinetherapie  ein  hohes,  wesentliches  Hilfsmittel 
zur  Bekämpfung  schwerer  Blutungen;  nachteilige  Nebenwirkungen  hat  er 
auch  bei  den  stärker  konzentrierten  Gelatinelösungen  nicht  beobachtet,  so 
dass    man    dieselben  bei  Kindern  ohne  weiteres  in  Anwendung  bringen  darf. 

Spanier-  Hau  norer. 

ÜSer  das  Vorkommen  von  TVommelschlägelfingem  im-  frühen  Kindesalter,  Von 
N.  Swoboda.  Mitteil.  d.  Ges.  f.  innere  Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien. 
No.  4.     1904. 

Neben  den  bekannten  Erkrankungen  der  Respirations-  und  Zirkulations- 
organe, die  als  Ursachen  in  Betracht  kommen,  fand  Autor  auch  in  hoch- 
gradigen rachitischen  Thoraxverkrummungen  die  Ursache  der  Tromrael- 
schlägelfinger.  Solche  Verkrümmungen  wirken  indirekt,  indem  sie  zunächst 
intrathorakaie  Organe  schädigen.  Nearath. 

Das  Bio/errin  in  der  Kinderpraxis.    Von  Siegert.   Münch.  med.  Wochenschr. 
No.  27.     1904. 

Das  auf  Veranlassung  des  Verfassers  hergestellte  Präparat  steigerte 
den  Hämoglobiogehalt  in  sehr  zahlreichen  Versuchen  ausnahmslos  bei 
Anämien  der  verschiedensten  Ursachen;  es  enthält  neben  dem  Eisen  alle 
Fermente,     Aloxine,     alle     wirksamen     Bestandteile     des    Blutes.      «In  dar 
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Killderpraxis  ist  es  bei  ausschliesslich  mit  Milch  ernährten  Säuglingen  vom 
10.  Monat  an,  femer  bei  allen  Rachitikern,  Skrofulösen  und  aus  irgend 
welcher  Ursache  anämischen  Kindern  indiziert,  auch  bei  appetitlosen  nnd 
nerTösen  Kindern.**  Dosis  für  Säuglinge  1 — 2  mal  täglich  5  g,  für  ältere 
Kinder  10—15  g,  am  besten  in  Milch  Terdünnt  zu  Beginn  der  Hauptmahl- 
zeiten. Misch. 
Ober'  AusnuUung  van  Rohorat  (vegetcLbilisckem  Biweiss)  bei  Kindern,  Von 
P.  Sommerfeld.  Archiv  f.  Kinderheilk.  XXXVI.  Bd.  3.-6.  H. 
Genaue  Stoffwechselversuche  inbezug  auf  Stickstoff  und  Phosphor  bei 
zwei  Kindern  mit  normaler  Verdauung,  von  denen  das  eine  an  schwerer 
Rachitis  litt,  das  andere  Rekonvaleszent  nach  leichtem  Scharlach  war. 
W&hrend  sich  bezüglich  der  Ausnutzung  des  Phosphors  aus  den  beiden 
Versuchen  bindende  Schlüsse  kaum  ziehen  lassen,  beobachtete  Verf.  eine 
enorme  Eiweissretention  während  der  Roboratdarreichung  im  Gegensatze  zur 
Torperiode.  In  dem  ersten  Versuche  war  die  retinierte  Stickstoffmenge  bei 
Roboratdarreichung  grösser,  als  der  erzielten  Gewichtszunahme  entspricht, 
wenn  man  diese  ganz  als  Muskelsubstanz  berechnet.  Bei  dem  zweiten 
Kinde  betrug  die  Zunahme  in  den  4  Tagen  der  Vorperiode  470  g,  es  setzte 
aber  Ton  den  14,942  g  N,  die  es  pro  die  erhielt,  keinen  Stickstoff  an;  in 
den  4  Tagen  der  Roboratperiode  betrug  die  Zunahme  500  g,  darin  stecken 
10,889  g  retinierter  Stickstoff,  das  hiesse  auf  Muskel  berechnet  306,9698  g!  — 
in  dieser  Roboratperiode  betrug  die  täglich  in  der  Nahrung  verabreichte 
Stieketoffmenge  20,109  g.  Verf.  möchte  glauben,  dass  diese  bedeutende 
Siw^eissretention  auf  den  Lecithingehalt  des  Roborats  zurückzuführen  sei;  es 
enth&lt  neben  83  pCt.  Eiweiss  etwa  1  pGt.  Lecithin.  Verf.  hebt  noch  hervor, 
dass  das  Roborateiweiss  als  vegetabilisches  Eiweiss  absolut  reizlos  für  die 
Nieren  ist,  was  an  einer  grossen  Reihe  von  Scharlachpatienten  beobachtet 
werden  konnte.  Neben  dem  reinen  Roborat,  das  der  Milch,  dem  Kakao  oder 
Milchgemüse  zugesetzt  wurde,  das  aber,  um  eine  Zersetzung  des  Lecithins 
za  vermeiden,  nicht  mitgekocht  werden  darf,  sondern  den  fertigen  Speisen 
beigemischt  werden  muss,  empfiehlt  Verf.  noch  als  besonders  nahrhaft,  wohl- 
schmeckend und  haltbar  Roboratschokolade  und  Roboratgebäck. 

Spanier- Hannover. 

Über^  Valyl,    Von  H.  Goldman.    Heilmittel-Revue.    Januar  1904. 

Valjl  ist  synthetisch  hergestelltes  Valeriansäurediäthjlamid.  Dosis  für 
Erwachsene  8—4  mal  täglich  je  2  Gelatinekapseln  ä  0,125  Valyl.  Verfasser 
rahmt  das  Mittel  als  wirksam  gegen  Herznenrosen,  Neuralgien,  nervöses  Er- 
brechen und  Kopfschmerzen.  Es  sei  hier  auf  dasselbe  aufmerksam  gemacht, 
da  auch  von  kompetenter  pharmakologischer  Seite  günstige  Urteile  vorliegen; 
Tielleicht  leistet  das  Mittel  etwas  gegen  die  Kopfschmerzen  anämischer 
Schalkinder.  Stoeltzner. 

Über   Haltifarmachung  von    Liquor   a/uminis    aceüci.     Von    Hans    Vorne r. 
Manch,  med.  Wochenschr.    No.  23.     1904. 

Die  bei  älteren  verdünnten  und  unverdünnten  essigsauren  Tonerde- 
lösangen  auftretende  Trübung,  die  die  Wirksamkeit  des  Präparats  herabsetzt 
and  zuweilen  auch  zu  Reizungen  Veranlassung  gibt,  bekämpft  Verf.  durch 
Zasatz  von  V«  P^^-  Borsäure  zur  unverdünnten  Lösung.  Misch. 
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IL  Krankheiten  der  Neugeborenen* 

Zwei  seltenere  Fälle  von  kongenitalen  MissHldungen,  Von  Pf  ist  er.    DeaUch. 
med.  WocheDschr.    No.  24.     1904. 
Mitteilang    eines    Falles     von    Pseadohermaphroditismas     masealiniu 
extern as  und  eines  kongenitalen  Sakraltumors,    sogenannter  Pygopagus,  mit 
rudimentären  Extremitäten.    Beides  mit  Abbildung.  Misch. 

Zur  Ätiologie  der  Melaena  neonatorum.  Von  Bauer.    Münch.  med.  Wochen- 
schrift.   No.  27.     1904. 
In  der  Nähe  des  Pylorus  fand  sich  ein  ca.  ^/i  cm  grosses  scharfraDdiges 
Geschwür,  dessen  Ursache  unerklärt  bleibt.    Eine  Zeichnung  ist  beigegeben. 

Misch. 


ni.  Sflugllngtemflhrang.    Magendarmkrankheiten  der  SflogliDge. 

Die  wahrscheinliche  Ausdehnung  der  natürlichen  und  künstlichen  Emäknmg 

in  München  und  ihr  Einßuss  auf  die  Sänglingssterölichkeit.    Von  Alfred 

Groth.    Munch.  med.  Wochenschr.    No.  21.     1904. 

Verf.  suchte   die  Beantwortung   in    der  Weise,  dass   er  eine  grössere 

Anzahl   von  Muttern,  die   ihre   Kinder   zur   öffentlichen    Impfung   brachten, 

gelegentlich    der  Nachschau    darüber  befragte,  ob  sie  ihre  Kinder  natürlich 

oder  kunstlich  ernährten  und  wie  lange  sie  allenfalls  dieselben  an  der  Brost 

hatten.    Nach   den    aufgestellten  Tabellen    wurden   ca.   70  pCt.  nicht  bezw. 

nur   einen  Monat  gestillt;    die  Tabellen    zeigen,  dass  Kinder,  die  nicht  oder 

ungenügend    gestillt    werden,  etwa  14  mal    mehr   gefährdet   sind,  als   solche, 

die   hinreichend  tou    der  Mutter   gestillt  werden.    Dabei  fällt   zugleich  der 

yerhältnismässig    geringe  Unterschied    auf  zwischen  Kindern,  die    überhaupt 

nicht   an    der  Mutterbrust   waren,  und   solchen,  die   nur   kurze  Zeit,  bis  zn 

1  Monat,  natürlich  genährt  wurden.  Misch. 

Biologisches  zur  Säuglingsemahrung.  Von  Franz  Hamburger.  Mitt.  der 
Ges.  f.  inn.  Med.  u.  Kinderheilk.    No.  2.     1904. 

Die  Verschiedenheit  des  menschlichen  und  tierischen  Kaseins  zeigt 
nicht  nur  ihr  chemisches  Verhalten,  sondern  besonders  deutlich  die  ,bio- 
logische  Keaktion**,  die  Bildung  spezifischer  Laktosera  bei  subkutaner  Injektijon 
im  Tierexperiment.  In  Analogie  mit  der  Erkrankung  des  Tierorganismns 
bei  Bakterieninjektion,  zeigt  sich  artfremdes  Eiweiss  als  Gift  (so  sind  die 
Erscheinungen  bei  Injektion  von  Heilsera  zu  deuten  —  Serumkrankheit). 
Das  Laktoserum  wirkt  aber  nicht  nur  auf  die  Milch,  sondern  auch  auf  alle 
möglichen  Zellen  und  ZellderiYate  der  Spezies,  deren  Milch  zur  Injektion 
yerwendet  worden  war,  der  Ausdruck  des  Gesetzes  von  der  Artein beit. 

Bei  der  künstlichen  Ernährung  des  Säuglings  wirkt  die  Kuhmilch  aaf 
die  Darmepithelien  als  Gift;  während  der  Erwachsene  artfremdes  Eiweiss 
rerträgt,  ja  braucht,  ist  der  Neugeborene  entwicklungsgeschichtlich  dann 
gewöhnt,  mit  menschlichem  Eiweiss  ernährt  zu  werden.  Die  Annahme  der 
Schädigung  des  kindlichen  Verdauungsapparates  durch  Tiereiweiss  wird 
gestützt  einerseits  durch  die  tägliche  Erfahrung,  andererseits  durch  die 
Beobachtung,  dass  das  Neugeborene  bei  natürlicher  Ernährung  keine  Ver- 
dauungsleukozytose  zeigt,  wohl  aber  bei  einmaliger  Verabreichung  yon 
Kuhmilch. 


III.  Säuglingsernfthrung.    MagendarmkraDkheiten  etc.  461 

Eid  Antiseram  ^ird  bei  der  ErnähruDg  mit  artfremdem  Eiweiss  nicht 
gebildet,  weil  bei  der  Verdauung  dieses  zerstört  wird,  und  als  solches  gar 
nicht  iD  den  Organismus  gelangt. 

Der  künstlich  ernährte  Säugling  hat  aus  Rindereiwoiss  Menschen- 
eiweiss,  der  natürlich  ernährte  aus  Menscheneiweiss  A  Menscheneiweiss  B 
za  machen;  die  erste  Arbeit  ist  yiel  grösser,  was  experimentell  erwiesen  ist. 

Neurath. 
Ober-  JPegrnimmUck.    Von  Sintenis.    Deutsche  Praxis.     1904.    No.  8. 

Wieder  eine  Stimme  zum  Lobe  des  Pegnins,  dessen  Wert  jetzt  wohl 
fast  allgemein  anerkannt  ist.  Verf.  gibt  Säuglingen  von  d  Monaten  ca.  800  cm>, 
Säagl logen  Ton  6  Monaten  ca.  1200  cm*  unverdünnte  Pegninmilch  pro  Tag 
and  erreicht  dabei  wöchentliche  Gewichtzunahmen  von  meist  250  g  und  mehr. 
Ob  solche  Gewichtszunahmen  wünschenswert  sind,  durfte  sehr  fraglich  sein. 

Stoeltzner. 
Ü6ef-    BuiUrmÜch  als  SäugHngrsnahrungr,    Von    B.   Sperk.    Mitt.   d.  Ges.  f. 
inn.  Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien.    No.  5.     1904. 

Mit  Recht  hat  man  die  Buttermilch  den  Gegenfüssler  der  Frauenmilch 
genannt,  denn  im  Gegensatz  zur  letztgenannten  stellt  dieselbe  eine  fettarme, 
eiweissreiche  Flüssigkeit  yon  hoher  Acidität  dar.  Zugleich  ist  in  ihr  das 
Kasein  als  kalkfreies  Kasein  geföllt,  das  durch  das  Labferment  nicht  mehr 
gerinnt.  Die  Frauenmilch  ist  yerhältnismässig  bakterienfrei,  die  Buttermilch 
in  frischem  Zustande  reich  an  Milchsäurebakterien.  Nicht  theoretische  Er- 
wägungen, sondern  nur  praktische  Erfahrungen  konnten  somit  zur  An- 
wendung der  Buttermilch  als  Säuglingsnahrung  fuhren. 

Verf.  hat  an  ambulatorischem  Materiale  die  Buttermilch  verwendet 
and  sich  bei  der  Zubereitung  an  die  Vorschriften  Texeiras  gehalten,  doch 
konnten  statt  des  Reis-  oder  Weizenmehlzusatzes  auch  deztrinisierte  Mehle 
verwendet  werden. 

Die  Gewöhnung  an  die  Buttermilch  soll  allmählich  geschehen,  sodass 
man  etwa  mit  2 — 8  Mahlzeiten  täglich  beginnt.  Die  Entwöhnung  geschieht 
am  besten,  indem  man  zu  jeder  Buttermilchmahlzeit  in  steigender  Menge 
Vollmilch  zusetzt.  Bei  eintretenden  Verdauungsstörungen  muss  von  Butter- 
milch abgesehen  werden.  Sie  hat  sich  fast  nur  bei  chronischem  Darm- 
katarrh, besonders  bei  atrophischen  Zuständen  bewährt.  Es  ist  davor  zu 
warnen,  die  gewöhnliche  Buttermilch  als  Abfallsprodukt  der  Butterbereitnng 
za   verwenden.  Neurath. 

Mt^fahruftgen    mit    einer    BuHermilchkonserve    als    Säuglingsnahrung,      Von 
Koeppen.     Deutsche  med.  Wochenschr.    No.  25.     1904. 

Als  ^holländische  Säuglingsnahrung^  kommt  eine  Buttermilchkonserve 
in  den  Handel,  die  nach  der  bekannten  Vorschrift  zusammengesetzt  ist. 
Verf.  hat  sie  bei  einigen  50  darmkranken  Säuglingen  zur  Anwendung  ge- 
zogen, und  seine  Erfahrungen  sollen  sich  mit  den  anderen  Autoren  decken, 
welche  frisch  bereitete  Buttermilch  benutzten.  Misch. 

Oder  das  Verhalten   einiger  paihogener  Bakterien   in   der   Buttermilch,    Von 
Rubinstein.    Arch.  f.   Kinderheilk.    XXXVI.  Bd.    3.-6.  Heft. 

Verf.  untersuchte  das  Verhalten  des  Diphtheriebaoillus,  des  Typhus- 
bacillus,  des  Tuberkelbacillus  und  des  Pyocjaneus  in  der  Buttermilch,  und 
zwar  setzte    er  virulente  Reinkulturen,    beim  Tuberkelbacillus    ein    zahllose, 
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Tiralente  Tuberkelbasillen  enthaltendes  Sputum  1.  zur  rohen,  ansterilisierteD 
Buttermilch,  2.  xor  trinkfertigen,  d.  h.  mit  Weizenmehl  und  Rohrzucker  ver- 
setzten, sterilisierten  Buttermilch  und  3.  zu  einer  mit  Weizenmehl  und  Rohr- 
zucker rersetzten,  unsteriiisierten  Buttermilch,  die  dann  unter  beständigem 
Umrfthren  verschieden  lange  gekocht  wurde,  um  einerseits  den  Emfloss  ver- 
schiedener Hitzegrade  auf  die  pathogenen  Keime  in  der  Buttermilch  fest- 
zustellen, und  andererseits  zu  eruieren,  in  welcher  Zeit  die  betreffenden 
Keime  abgetötet  würden.  Die  verschiedenen  Buttermilchproben  wurden  teils 
bei  Zimmertemperatur  (20*  C.)«  teils  im  Eissohrank  aufbewahrt  und  nacb 
24,  48,  72  usw.  Stunden  bakteriologisch  untersacht  Die  Resultate  waren 
kurz  zusammen gefasst  folgende: 

1.  Tjphus-,  Diphtherie-,  Tuberkel-  und  Pyocyanensbazillen  werden  in 
roher  Buttermilch  in  24  Stunden  vernichtet. 

2.  In  sterilisierter  Buttermilch  halten  sich  Typhus-,  Diphtherie-, 
Pyooyaneusbazillen  4  bis  7  Tage  lang  am  Leben. 

8.  Durch  Kochen  im  Laufe  von  3  Minuten  oder  durch  ^/s ständiges 
Erhitzen  auf  80<^  C.  werden  diese  Keime  sicher  abgetötet. 

4.  Es  genfigt  nicht,  nur  die  Sterilisation  der  trinkfertigen  Buttermilch 
vorzunehmen,  sondern  die  einzelnen  Rationen  müssen  auch  mit  grösster 
Sauberkeit  abgefüllt  werden,  nm  das  Eindringen  von  pathogenen  Keimeo  zu 
verhindern. 

Weitere  Versuche  des  Verfassers  galten  der  Ermittlung  der  Ursachen 
des  fundamentalen  Unterschiedes  in  dem  Verhalten  der  ansterilisierten, 
rohen  und  der  sterilisierten,  trinkfertigen  Buttermilch  zu  den  pathogenen 
Bakterien«  Es  ergab  sich,  dass  der  Zusatz  von  Mehl  und  Zucker  die  Ursache 
des  Fortkommens  von  Pyocyaneusbazillen  in  trinkfertiger  Buttermilch  nicht 
ist,  vielmehr  dürfte  die  Ursache  des  Zugrundegehens  des  Pyocyaneus  sowie 
anderer  pathogener  Keime  in  der  rohen  Buttermilch  in  dem  Zusammenwirken 
der  in  derselben  befindlichen  Mikroorganismen flora  mit  dem  S&uregehalte  zu 
suchen  sein.  Spanier -Hannover. 

Zur  Pathologie  der  Maget^Darmkrankkeiten  der  Kinder,   Von  A.  Baginskj. 
Arch.  f.  Kinderheilk.    XXXVII,  Band.    3.  u.  4.  Heft. 

Eine  karze  Mitteilung  polemischen  Charakters,  in  der  Verf.  seine  be- 
kannten Anschauungen  über  die  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  bei 
den  Magen-Darmerkrankungen  der  Kinder  vollinhaltlich  aufrecht  erhält;  er 
gibt  nur  bezüglich  der  Atrophia  infantum  die  Möglichkeit  zu,  dass  es  ver- 
schiedene Formen  der  Atrophie  gäbe,  eine  sogen,  primäre,  eine  durch  Darm- 
erkranknngen  hervorgerufene  sekundäre  und  noch  durch  andere  Vorgänge 
bedingte  Form.  Die  Polemik  des  Verfassers  richtet  sich  gegen  ein  im  Jahr- 
buch erschienenes  Referat  über  eine  die  Magen -Darmkrankheiten  des  Kindes 
behandelnde  Dissertation  von  Bloch.  Spanier- Hannover. 

Über  Pylorusstenose  im  Säuglingsalter.  Von  Bernheim.  Corr.-Bl.  f. 
Schweizer  Ärzte.  1904.  No.  8. 
Es  wird  der  Fall  eines  neugeborenen  Knaben  mitgeteilt,  der  8  Tage 
nach  der  Geburt  mit  Erbrechen  und  schleimigem  Stuhl  erkrankte  und  za- 
nächst  als  dyspeptisch  behandelt  wurde;  allmählich  wurde  das  Krankheitsbild 
ernster:  das  Erbrechen  wurde  häufiger,  der  Stuhl  hatte  nie  das  Aussehen 
von  Milchscnhl,    sondern  bestand  in    der  Hauptsache  aus  Seh  leim  fetzen.    Za 
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diesem  Krankheitsbild  hinza  kam  dann  noch  eine  wellenartige  Yorwölbung 
in  der  Magengegend,  besonders  deutlieh  beim  Streichen  der  Finger  über  die 
Baachdecken;  nach  Ablaaf  der  Welle  war  kein  Tumor  nachweisbar.  Das 
Kind  starb  im  Kollaps,  im  Alter  von  38  Tagen.  Die  klinische  Diagnose 
sPjlomsstenose*  wurde  durch  die  Sektion  bestätigt.  Die  Mnscularis  des 
Pjlorus  war  ganz  erheblich  verdickt,  die  Dicke  des  Pjlorus  betrag  6  mm, 
die  Dicke  des  Fundas  1 — l^s  nim.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  echte 
Pylornshjpertrophie,  nicht  um  einen  einfach-spastischen  Zustand  des  Pjlorus, 
wie  er  auch  als  Ursache  von  Pylomssteuose  beschrieben  worden  ist.  Die 
Pylorashjpertrophie  bedingt  an  sich  eine  abnorme  £nge  des  Pjlorus;  wenn 
nan  noch  Reize  infolge  fehlerhafter  Verdauung  dazukommen,  genagt  ein  ge- 
ringer Spasmus  des  hjpertrophischen  Pjlorns  daza,  den  völligen  Verschluss 
zustande  zu  bringen.  So  erklärt  es  sich  auch,  dass  die  stenotischen  Er- 
scheinungen in  den  ersten   8  Tagen  noch  nicht  hervortraten. 

Rosen-Berlin. 

Sur  les    siagnatUms   de  poids   dans   Velevage   des  enfants   airophiques.    Von 
Variot     La  Clinique  infantile,     1904.     No.  9. 

Verf.  knüpft  an  die  Mitteilung  zweier  schwerer  Fälle  von  Atrophie 
die  Bemerkung,  dass  man  keinen  Grund  hat,  an  der  Heilung  zu  verzweifeln, 
selbst  wenn  das  Gewicht,  wie  in  dem  einen  seiner  Fälle,  über  ein  halbes 
Jahr  lang  stillsteht;  auch  bei  künstlicher  Ernährung  —  sterilisierte  Vollmilch 
in  nicht  zu  grossen  Mengen  —  können  solche  Kinder  schliesslich  doch  noch 
in  die  Höhe  kommen.  Stoeltzner. 

L'airopkU  infatUUe  et  le  lait  sieriiise.  Von  Lourier.  La  Clinique  infantile. 
1904.  No.  9. 
Verf.  ist  dirigierender  Arzt  an  der  Goutte  de  lait  in  Elbeuf.  Aus 
seinen  Ausführangen  geht  hervor,  dass  in  Elbeuf  noch  1898  28  pCt.  aller 
Geborenen  im  ersten  Lebensjahre  an  Magen-Darmerkrankungen  zugrunde 
gingen,  1902  nur  noch  4  pCt  Stoeltzner. 

La  g-ouiie  de  iaU  de  Rouen.     Von  R.  Bruno n.     La  Clinique  infantile.     1904. 
No.  8. 

Verf.,  der  Leiter  der  Goutte  de  lait  in  Ronen,  ist  der  Ansicht,  dass 
die  sozialen  Verhältnisse  eine  sehr  grosse  Zahl  von  Müttern  zur  künstlichen 
Ernährung  ihrer  Säuglinge  zwingen;  da  in  den  Gouttes  de  lait  im  Gegensatz 
zu  den  Consultations  ausschliesslich  künstlich  genährte  Kinder  ärztlich  über- 
wacht und  mit  ein  wandsfreier  Milch  versorgt  werden,  so  hält  B.  diese  In- 
stitute für  ein  vor  der  Hand  allerdings  noch  notwendiges  Übel  und  hofft, 
dasa  sie  durch  soziale  Reformen,  die  den  Müttern  das  Selbststillen  er- 
möglichen, allmählich  verschwinden  werden.  Dem  ist  entgegen  zuhalten,  dass 
nach  den  in  den  Pariser  Consultations  gewonnenen  Erfahrungen  auch  in  der 
armen  Bevölkerung  sehr  zahlreiche  junge  Mütter,  wenn  sie  nur  von  vorn- 
herein über  den  Wert  des  Selbststillens  aufgeklärt  und  weiterhin  konsequent 
dazu  angehalten  werden,  auch  unter  den  heutigen  Verhältnissen  ihre  Säug- 
linge tatsächlich  selbst  stillen;  ausserdem  ist  die  regelmässige  ärztliche 
Überwachung,  die  ja  auch  in  den  Gouttes  de  lait  geübt  wird,  ein  so  ausser- 
ordentlicher Fortschritt,  dass  sie  hoffentlich  nicht  wieder  verschwinden  wird, 
auch  nicht  durch  soziale  Reformen.  Wir  könnten  froh  sein,  wenn  wir  erst 
Consultations  und  Gouttes  de  lait  hätten.     Wie  notwendig    die  weitere  Ein- 
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richtuDg  solcher  Institate  aucli  in  Frankreich  noch  ist,  geht  darans  hervor, 
dass  trotz  der  in  denselben  erreichten  Yorzüglichen  Erfolge  die  Gesamt- 
mortalit&t  noch  kaum  gesanken  ist,  weil  die  Wohltat  der  daoemden  saeh- 
Yerständigen  Leitung  bisher  nur  einer  noch  immer  sehr  kleinen  Miooritat 
Yon  S&uglingen  zu  teil  wird.  Von  den  40000  Pariser  Säuglingen  werden  aar 
angefthr  2000  in  den  25  daselbst  in  Betrieb  stehenden  CoDsultations  and 
Gouttes  de  lait  überwacht.  Stoßltzner. 

Die  Behandlung^  der  Cholera  infantum  mU  besonderer  Berücksichügung  der 
therapeutischen  Technik,  Yon  H.  Roeder.  Die  Therapie  der  Gegenwart. 
1904.  Heft  6. 
Verf.  skizziert  die  Massnahmen,  die  der  Arzt  bei  der  Cholera  infaDtam 
zu  treffen  hat.  Es  kommt  Tor  allem  darauf  an,  den  ungeheuren  Was8e^ 
Verlust  zu  decken,  hierdurch  und  durch  andere  Analeptica  die  geschwächte 
Herzkraft  zu  heben  und  dann  durch  geeignete  Nahrung  den  weiteren  Kräfte- 
▼erfali  des  Körpers  zu  hemmen.  Der  ersten  Indikation  genügen  die  Infasionen 
yon  Kochsalzlösung  —  Verf.  r&t,  eine  O,dprozentige  Kochsalzlösung  zu  yer- 
wenden,  weil  die  hypotonische  Lösung  schneller  resorbiert  werde  und  durch 
stärkere  Kochsalzzufuhr  ein  ungünstiger  Einfluss  auf  die  Nierentätigkeit 
ausgeübt  werden  könnte  — ,  der  zweiten  Senf  bäder  yon  5—8  Minuteu  Daaer 
mit  nachherigem  Frottieren  und  warmem  Einpacken  des  Kindes;  yor  und 
nach  dem  Bade  sollen  Kampherinjektionen  gemacht  werden.  Als  Nahrang 
soll  zunächst  Tee  mit  Kognak  eingeflösst  werden,  dann  geht  man  zu  Hafer- 
schleim und  schliesslich  allmählich  zu  Milch  und  Milchersatz  über.  Aasser 
diesen  wichtigsten  Massnahmen  spielen  noch  Magenspülungen,  Galomel, 
Wismuth  und  ähnliche  Medikamente  eine  Rolle.  Rosen-Berlin. 


Berlehtlgunsr.     Zu    dem    Referat   über   CronquiSt,    Das  Wechselfieber  und 
besonders  dessen  larvierte  Formen  bei  Kindern.  Bd.  59  dieses  Jahrbuches, 
H.  5,  S.  672,  673. 
Auf  Wunsch  des.  Verfassers  ist  nachzutragen,  dass  die  Angabe  bezug- 
lich der  die  Kloaken  aufnehmenden  Stadtkanäle  sich  nur  auf  Malmö  beziehtt 
und  dass  auch  in  Malmö   binnen    kurzem    hygienisch  einwandsfreie  Verhilt- 
nisse  bestehen  werden. 


Besprechungen. 


Heller»  Theodor.  Grundriss  der  Heüpädagogik.  Leipzig  1904.  Engel- 
mann. 

F&r  den  Mediziner  ist  haapUäehlich  das  achte  nod  nennte  Kapitel 
diätes  Baches  yon  Interesse,  das  von  der  heilpädagogischen  Erziehung  und 
Tom  heilp&dagogischen  Unterricht  handelt  'Alle  übrige  ümkleidang  dieses 
Kempanktes  des  anf  dem  Titel  yerheissenen  Themas  wäre  Tielleicht  besser 
weggeblieben    oder   hätte  doch  erheblich    kürzer  dargestellt   werden  dürfen» 

Die  grosse  Zahl  idiotischer  Kinder,  die  dem  Pädiater  znr  ßearteilang 
nnd  Beratung  yorgeführt  werden,  setzen  ihn  oft  genng  fast  in  Verlegenheit 
Was  soll  man  mit  ihnen  anfangen,  welche  Direktiye  dem  Wansche  der 
Bltem,  das  Möglichste  VSiT  ihr  Kind  zu  tun,  geben.  Es  ist  eine  beklagens- 
werte Tatsache,  dass  geeignete  Anstalten  zur  Erziehung  der  idiotischen 
Kinder  schon  für  Bemittelte  längst  nicht  in  hinreichender  Zahl  yorhanden 
sind  und  für  Unbemittelte  eigentlich  gänzlich  mangeln. 

Bs  ist  sehr  wichtig  für  den  Arzt,  hier  einen  Unterschied  zwischen 
Pflege-  und  Erziehungsanstalten  zu  machen.  Nur  die  letzteren  können  für  den 
in  Betracht  kommen,  der  ein  schwachsinniges  Kind  nicht  yerloren  geben  will, 
aondern  noch  etwas  aus  ihm  zu  machen  die  Hofiuung  und  das  Bestreben  hat 
Und  sehr  erfahrene  Ärzte  und  Lehrer  sind  der  Meinung,  dass  in  der  Be- 
urteilung schwachsinniger  Kinder  meistens  yom  Arzte  die  Prognose  schlechter 
gestellt  wird,  als  es  dem  Sachverhalt  entspricht. 

Den  meisten  Ärzten  ist  yon  den  zur  Hervorlockung  und  Bildung  der 
aarackgebliebenen  Fähigkeiten  solcher  Kinder  zu  Gebote  stehenden  Methoden 
garnichts  bekannt  In  dem  angegebenen  Teil  des  vorliegenden  Buches  findet 
er  diese  einmal  zusammenhängend  beschriebeu,  und  deshalb  empfehlen  wir 
seine  Lektüre.  —  Der  Autor  ist  der  Sohn  des  erfahrenen  Anstaltsleiters 
S.  Heller,  der  gelegentlich  der  Naturforscherversammlung  in  Wien  im 
Jahre  1894  sein  Talent  in  der  Erziehung  von  Idioten  der  Sektion  der 
Kinderärzte  mit  seiner  interessanten  Demonstration  über  psychische  Taubheit 
im  Kindesalter  dartat.  Heubnen 

HoehtIngeF,  C,  Studien  über  dU  kerediiäre  SypkUis.  II.  Teil.  Wien,  Franz 
Deuticke. 

Nachdem  seit  dem  Erscheinen  des  I.  Bandes  (Besprechung  desselben 
im  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde,  Bd.  50,  S.  487)  fünf  Jahre  yergangen, 
liegt  nunmehr  der  II.  Band  in  einem  Umfange  yon  567  Seiten  yor.  Der- 
selbe bebandelt  die  Knochenerkrankungen  und  Bewegungsstörungen 
bei  der  angeborenen  Frühsyphilis. 
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Nachdem  im  L  AbschniU  ein  kurzer  Abriss  der  physiolof^isehea 
EnochenentwickluDg  and  eine  sehr  ausfahrliche  Geschichte  der  hereditär- 
syphilitischen  Frühorkrankungen  des  Enochensystems  gegeben  sind,  nrnftsst 
der  II.  Abschnitt  die  pathologische  Anatomie  and  Histologie  derselben,  die 
Yer&nderongen  im  Knorpel,  in  der  Zone  der  sabchondralen  Markraambildoog, 
im  Spongiosamark  und  in  der  periostalen  Knochenbildang.  Bezüglich  des 
Zustandekommens  der  Epiphysenlösung  st^ht  Hoch  sin  ger  auf  dem  Stand- 
punkt, dass  es  dazu  allemal  eines  Traumas  bedarf.  Zum  Beweise  führt  er 
an,  dass  in  den  Rippen  niemals  eine  Epiphysenlösung  auftritt,  obwohl  sich 
gerade  hier  öfter  chondritische  Vorgänge  mit  Vorliebe  einstellen.  Femer 
konnte  er  überall  da,  wo  eine  Epiphysenlösung  zur  histologischen  Unter- 
suchung kam,  das  Zerbrochensein  der  Enochenbälkchen  in  der  Markraumzone 
nachweisen. 

Der  III.  Abschnitt  enthält  den  klinischen  Teil  mit  besonderer  Be- 
rücksichtigung der  radioskopischen  Untersuchungsbefunde.  Auf  die  besonders 
häufige  Erkrankung  der  kurzen  Röhrenknochen,  besonders  der  Phalangen- 
knochen  der  Finger  und  Zehen,  wird  mit  Nachdruck  hingewiesen.  Hoch* 
singer  fand  diese  Phalangitis  heredosyphilitica,  die  bisher  so  wenig  Be- 
achtung gefunden  hat,  in  11,8  pGt.  der  Fälle.  Berorzagt  sind  die  Grand- 
phalangen. Ihr  Vorhandei^sein  sichert  die  Diagnose  I<ues  hereditaria  selbst 
beim  Fehlen  jedes  anderen  manifesten  Syphilissymptoms.  Die  Radioskopie 
erweist  sich  gerade  bei  dieser  Erkrankungsform  als  ein  wichtiges  diagnostisches 
Unterstützungsmittel,  indem  durch  das  Röntgenbild  zuweilen  die  diffase 
rarefizierende  Ostitis  der  Phalangenknochen  erkannt  werden  kann,  wenn 
palpatorische  Veränderungen  überhaupt  noch  nicht  nachweisbar  sind. 

Was  nun  die  Pseudoparalyse  anbetrifft,  so  tritt  dieselbe  als  solche  nach 
Hochsinger  nur  an  den  oberen  Extremitäten  in  die  Erscheinung,  während 
an  den  unteren  Extremitäten  bei  nachweisbarer  Knochenanftreibung  an  den 
Gelenkenden  nur  eine  spastische  Beugekontraktur  der  Gelenke  eintritt, 
sodass  die  Extremität  aktiy  absolut  nicht  mehr  bewegt  werden  kann.  Die 
absolute  Unfähigkeit,  die  erkrankten  Glieder  zu  bewegen,  findet  ihre  Er- 
klärung in  einer  ausgedehnten  Miterkrankung  der  Musknlatar,  welche  sich 
als  eine  diffuse  parenchymatöse  und  interstitielle  Entzündung  mit  gleich- 
zeitig einhergehender  Endarteriitis  darstellt. 

In  einem  letzten  Abschnitt,  in  dem  die  hereditär-syphilitischen  Fräh- 
affektionen  der  Schädel  kapsei,  der  syphilitische  Wasserkopf  der  Säoglinge 
und  die  hereditäre  Nasensyphilis  zur  Besprechung  kommen,  geht  Hoch- 
singer  auch  auf  die  Syphilis-Rachitisfrage  ein.  Er  glaubt,  nachweisen  zu 
können,  dass  die  hereditäre  Syphilis  zur  Rachitis  tatsächlich  in  einer  be- 
stimmten ätiologischen  Beziehung  steht,  insofern  als  die  syphilitischen  Säog- 
linge mehr  zur  Rachitis  disponiert  sind  als  luesfreie  Kinder.  Andererseits 
Terlänft  die  Rachitis  bei  den  luetischen  Kindern  leichter  und  heilt  rascher 
ab.  Die  Lues  arbeitet  der  Rachitis  eben  entgegen,  indem  sie  mehr  eü 
periostaler  Hyperostosierung  als  Dekalziniernng  fuhrt. 

Dies  ist  in  grossen  Zügen  der  Inhalt  des  yorliegenden  Werkes.  Auf 
Einzelheiten  kann  natürlich  nicht  eingegangen  werden,  amsomehr  ab  es 
selbst  hierdurch  auch  nicht  annähernd  möglich  wäre,  die  Lektüre  des  intern 
essanten    und    sorgfältigst   durchgearbeiteten    Werkes    zn    ersetzen.     Zweck 
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dieser  Zeilen  soll  yielmehr  sein,  die  Arbeit  HochsiDgers  einem  eingehenden 
Stadiam  drineend  zu  eroplehlen. 

Dem  Bache  sind  eine  Anzahl  schön  gelungener  Abbildangen  von 
Knochenschnitten  in  Farbendrack  beigegeben.  Die  im  Texte  yerstrenten 
Röntgenbilder  zeigen  dagegen  nicht  durchweg  die  gleiche  Schärfe. 

Hasenknopf. 

HofbaueP»   L.,   SemiologU  und  Differentialdiagncstik  der  verschiedenen  Arten 

von   Kursatmigkeii  auf  Grund  der  Atemkurve,    Jena  1904.     G.  Fischer. 

150  Seiten  mit  165  Karven  im  Texte. 

DicTorliegenden  Untersachtingen  sind  zweifellos  von  grossem  Interesse, 

besonders  insofern  sie  die  ersten  graphisch-differentialdiagnostischen  über  die 

yerschiedeuen    Formco    ▼on    Atemnot    sind.     In    der  Methodik  hat  H.  dabei 

den  alten  Weg  beschritten,  aber  das  Resaltat  hat  sich  erweitert,  da  sich  die 

Notwendigkeit  ergeben    hat,    die   Begriffe   Asthma   und  Dyspnoe  sowohl  als 

auch  die  der   einzelnen    Formen    von    Asthma  und  Dyspnoe  streng  von  ein« 

aoder  zn  scheiden.     Beide  Erscheinungen  finden  ihren  graphischen  Aasdrack 

io  einer  deutlichen  Verschiedenheit  des  Karvencharakters.   Die  Kurvenbilder 

belehren    darüber,    dass   Asthma    and    Dyspnoe  je  nach  der  Ursache,  durch. 

welche  sie  ausgelöst  werden,  eine  andere  Form  annehmen. 

Der  erste  allgemeine  Teil  der  Arbeit  befasst  sich  entsprechend  mit 
der  Definition  von  Asthma  nnd  Dyspnoe  und  den  Granden,  warum  diese  von 
einander  zn  trennen  sind,  und  im  Anschlnss  daran  mit  den  verschiedenen 
Gruppen  von  Asthma  nnd  Dyspnoe,  deren  unterscheidenden  Typus  H.  an  den 
Kurven  zeigt.     Er  teilt  die  Asthma-Anfälle  darnach  ein  in 

bronchiale, 
kardiale, 
urämische, 
diabetische, 
Basedo  wische, 
hysterische, 
und  beschreibt   daneben    noch  einen  Fall  von  carcinomatösem  Asthma.    Bei 
der  Dyspnoe  unterscheidet  H.  eine 
pleurale, 
pulmonale, 

tracheobronchiale  nnd  mediastiuale, 
nephritische, 
diabetische, 
Basedowische, 
kardiale, 
hysterische. 
Aus  den  hier   typisch    dargestellten  Kurven  ist  z.  B.  zu  ersehen,  dass 
Asthmaformen,  wie  das  kardiale  und  urämische,  die  vielen  bisher  als  objektiv 
völlig  gleich  erschienen,  doch  im  stethographischen  Bild  sich  wesentlich  ver- 
schieden zeigen.    Bei  jenem  keine  Atompause,  bei  diesem  trennt  eine  grosse 
Pause  die  einzelnen  Respirationen;  dort  niedere  gleichmässige  Kurvenwellen, 
hier  Steilheit  und  Grösse  der  In-  und  Exspiration. 

Anämisches  Asthma  oder  anämische  Dyspnoe  hat  Verf.  niemals  nach- 
weisen können.    Ebenso   möchte    er   das   Fieber  als  ein  Kurzatmigkeit  er- 
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zeugendes  Moment  aas  der  Reihe  von  Ursachen  aasgesebaltet  wissen.  In 
seinen  Fällen  waren,  wenn  graphische  Unterschiede  gegenüber  der  Norm  auf- 
traten, stets  lokale  Ver&Dderangen  des  Respiratioostraktas  yorhandeo,  -welche 
ZM  einer  Erklärung  ausreichten. 

Im  speziellen  Teil  schildert  dann  Verf.  90  Fälle  der  yerschiedeneD 
Gruppen.  Bei  vielen  derselben  hat  die  Obduktion  die  Richtigkeit  der  beob- 
achteten Veränderungen  ergeben  können,  und  nnr  an  der  Hand  dieser*  F&lle 
zieht  H.  sein  Resuroe,  auf  welches  ich  mich  der  Kürze  halber  beziehen  iKxöehte, 
soweit  es  nicht  schon  im  vorhergehenden  enthalten  ist. 

1.  Ätiologisch  verschiedene  Fälle  von  Atemnot  bieten  verschiedene, 
ätiologisch  gleiche  Fälle  gleichsinnige  Veränderungen  der  Atemkurve  gegen- 
über der  Norm; 

2.  die  grosse  Atmung  des  Diabetikers  darf  mit  der  des  Nephritikers 
nicht  zusammengeworfen  werden;  sie  verlaufen  in  verschiedenen  Formen. 
Besondere  Beachtung  verdient  in  dem  zweiten  Abschnitt  die  Besprecbnng 
der  Kurve,  bei  Atemnot  io folge  von  Störungen  im  Blutkreislauf,  in 
den  Luftwegen  (Tuberkulose),  in  den  Harn  wegen  (s.  besonders  Fall  68,  wo 
zur  Nephritis  ein  günstig  verlaufendes  Lungenödem  trat),  bei  Diabetes, 
Meningitis  und  Morbus  Basedowii.  Auch  bei  diesen  unterscheidet  Verf.  eine 
Asthma-  und  eine  Djspnoeform,  welche  graphisch  grosse  Unterschiede  zeigen. 
Differentialdiagnostisch  wichtig  kann  die  Tachypnoe  werden,  wie  .  sie  bei 
Hysterie,  aber  auch  bei  einigen  organischen  Leiden  zuweilen  auftritt 

Wenn  auch  durch  die  Resultate  H.s  das  diagnostische  Hilfsmateri&l 
für  den  Praktiker  im  allgemeinen  keinen  Zuwachs  erfahren  durfte,  da  der 
Mareysche  Kardiopneumograph  gewöhnlich  nur  zum  Inventar  universit&t- 
licher  Kliniken  und  grösserer  Krankenhäuser  gehört,  so  soll  doch  nicht  der 
wissenschaftliche  Wert  der  Untersuchungen  H.s  unterschätzt  werden.  Es  ist 
zu  hoffen,  dass  noch  manche  wertvolle  Ergänzung  derselben  zustande  kommt 
und  auch  für  die  Kinderheilkunde,  namentlich  betreffs  der  Säuglingsatmang  in 
pathologischen  Zuständen  noch  manches  Überraschende  gefunden  werden  wird. 

Die  Abbildungen  in  H.s  Arbeit  sind  so  anschaulich,  dass  schon  am 
dieser  willen  die  Lektüre  des  Buches  jedem  zu  empfehlen  ist. 

Teuf  fei. 

Kretzsehmar,  Fr.,  Pohüsche  Pädagogik  Jür  Preussen.    Teill:  Erziehongs- 
objekte.    Leipzig  1904.     Paul  Schimmelwitz. 

Selbst  wenn  Verf.  nur  ein  einfaches  Sammelreferat  über  die  alle  Stände 
gleichermassen  interessierenden  Fragen  der  Erziehung  der  heutigen  Jagend 
uns  gegeben  hätte,  so  hätte  er  schon  damit  einem  allseitigen  Wunsche  ent- 
sprochen. Was  aber  Verf.  mit  seinem  Buche  auch  erstrebt,  das  ist,  uns  za 
zeigen,  wie  der  Staat  dazu  gelangt  ist,  aus  wachsender  Verantwortlichkeit 
heraus  mit  Hilfe  aller  ihm  zu  Gebote  stehenden  Organe  die  Leitung  der 
Jugenderziehung  in  die  Hand  zu  nehmen  und  sich  mehr  und  mehr  dieser 
Aufgabe  bewusst  geworden  ist;  wie  ferner  „der  Kampf  der  Mächte  nnd 
Meinungen  die  Frage  des  Unterrichts  aus  dem  technisch -privaten  Dunkel 
hervorzieht".  Von  um  so  höherer  Warte  aus  versprechen  wir  uns  daher  das 
Bild  der  sich  so  entwickelnden  Erscheinungen  gezeichnet;  und  in  der  Tat, 
ich  zweifle  nicht,  dass  der  Leser  das  Buch  nicht  ohne  die  Empfindung  aos 
der  Hand    legen    wird,  in    kurzem   einen    klaren  Überblick    über   die  ganxe 
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Tielseitige  Frage  gewonDOD  zu  haben,  der  Arzt  und  Lehrer  aach  viele  An- 
regQDg  daraas  geschöpft  za  haben. 

In  einer  Vorrede  bezeichnet  Verf.  sein  6  teiliges  Werk  als  schal- 
politisches Handbuch,  Lehr-  and  Lesebuch  für  die  deutsche  Schule,  obwohl  im 
besonderen  für  Preussen  geschrieben.  Wer  über  den  Titel  des  Werkes  stolpern 
sollte,  findet  in  der  folgenden  Einleitung,  dass  Verf.  unter  politischer  Päda- 
gogik »das  Zusammenspiel  der  Gesellschaftsm&chte,  die  sich  bei  dem  Bildnngs- 
prozess  der  Jagend  betätigen,  in  seinem  staatlich  normierten  Verlaufe*'  ver- 
steht. Pädagogik  ist  ihm  im  Grunde  nichts  anderes  als  reine  „Ökonomik 
der  Geisteskräfte  eines  Volkes^.  — 

Die  Titel  der  6  Teile  des  Werkes  lauten:  Die  Erziehungsobjekte,  die 
Unterrichtsfächer,  die  Schulgattungen,  der  Lehrerstand,  die  Schul gewalten, 
die  Reform theorie.  Schon  im  ersten  Teile  hat  sich  Verf.  bemüht,  nicht  nur 
die  «anerkannten  wissenschaftlichen  Werke**  zagrunde  zu  legen,  sondern  auch 
alles  ,pin  weitere  Kreise  Gedrangene%  vor  allem  das  durch  die  Presse  zum 
Ansdrnck  Gekommene  wiederzugeben.  Auf  einem  Gebiete,  wo  so  viele  ver- 
schiedene Kräfte  mitzuwirken  haben  und  so  maonigfaltige  Gesichtspunkte 
massgebend  sind,  ist  ein  solcher  Grundsatz  nur  zu  loben,  und  wir  können 
mit  dem  Verf.  nur  fühlen,  wieviel  schwieriger  die  Aufgabe  dadurch  wurde, 
die  er  sich  gestellt  hat,  wieviel  schwieriger  insbesondere  die  Sichtung  des 
nar  alisareichen  Materials,  wo  er  das  Wertvolle  vom  Wertlosen  mit  feinem 
kritischem  Sinn  zu  trennen  verstanden  hat. 

Es  würde  £a  weit  führen,  auf  alles  im  Einzelnen  hier  einzugehen,  doch 
mochte  ich  nicht  unterlassen,  auf  die  einzelnen  Kapitel  hinzuweisen,  in 
denen  der  Stoff  des  ersten  Teiles  sich  erschöpft.  Die  ersten  behandeln  das 
physiologische  und  psychologische  Studium  des  Kindes;  weitere  die  Schaffung 
der  hygienischen  Bedingungen,  die  hygienische  Kontrolle,  die  ünterhalts- 
farsorge,  die  Aufenthaltsfürsorge,  die  Waisenfürsorge,  die  Kinderarbeit,  die 
Sigentamsfürsorge,  das  Kleinkindesalter,  das  Kindesalter,  die  Zwangs- 
erziehung, Fürsorge  im  Jünglingsalter,  die  Volkshochsohulbewegung,  die 
Volksbibliotheken,  die  Volksuntcrhaltungen  und  den  Bildnngswert  der 
Fraoenbewegung. 

Dass  hierin  auch  unendlich  viel  gerade  den  Kinder-  und  Schularzt 
Interessierendes  zur  Sprache  kommt,  brauche  ich  kaum  zu  erwähnen,  und  so 
sei  die  Lektüre  des  Buches  ihnen  bestens  empfohlen.  —  Auch  die  Kehrseite 
aller  angestrebten  Reformen  und  die  dadurch  erweckte  zähe  Opposition  der 
dadurch  in  ihren  Interessen  gestörten  mitwirkenden  staatlichen  Organe  ist 
mit  allen  erhobenen  und  ohne  Zweifel  oft  berechtigten  Einwänden  ge- 
schildert (konservative  Ideen,  ästhetische,  ethische  und  andere  Rücksichten). 
So  erinnere  ich  z.  B.  an  die  Einrichtung  der  Schularztstellen  mit  all  ihren 
Konsequenzen  und  unvermeidlichen  Konflikten.  In  einzelnen  Fragen  hält 
Verf.  nicht  mit  eigenen  Beobachtungen  und  Erfahrungen  zurück,  so  bei  der 
der  Zwangserziehung  (Zusammenhang  zwischen  verbrecherischer  Lebensweise 
und  schlechter  Leibesbeschaffenheit  etc.).  Dieselben  gewinnen  dadurch  er- 
höhten Reiz.  Teuf  fei. 


Naturforscher -Versammlungr  Breslau. 

18.— 'J4.  September  1904. 

20.  Abteilung:   Kinderheilkunde. 

Einführender:  Prof.  Dr.  Czerny. 

Schriftführer:  Privatdozent  Dr.  Thiemich. 

Sitzungsranm:  Königl.  Üniversitäts-Kinderklinik,  Tiergartenstr.  52. 

1.  Yon  B 6 kaj- Budapest:   Über   die  Dukes  sehe  vierte  Krankheit  »fourth 
disease". 

2.  Hamburger-Wien:  Über  Verdauung  und  Assimilation. 

3.  Heubn  er -Berlin:    Ein  weiterer  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Energiebilanz 
des  Säuglings. 

4.  Längste  in -Berlin:  Über  die  Albuminurien  im  Kindesalter. 

5.  Langstein    und   Ludwig    F.    Meyer- Berlin:    Beiträge   zum   Fettstoff- 
wechsel im  Kindesalter. 

6.  von  Pirquet-Wien:  Gewichtsbestimmungen  bei  akuter  Nephritis. 

7.  Roed  er -Berlin: 

a)  Modelle  von  Darmentleerungen  bei  verschiedenen  Emährungsformen 
und  Verdauungsstörungen  der  Säuglinge. 

b)  Der   therapeutische   Wert   der   subkutanen  Kochsalz  Infusion  unter 
Zugrundelegung  der  neueren  physikalischen  Theorie  der  Lösungen. 

8.  Salge- Berlin:  Immunisierung  durch  Milch. 

9.  Stoeltzner-Berlin:    Zur    pathologischen    Anatomie   der  Barlowschen 
Krankheit 

10.  N.  Swoboda-Wien:  Thema  vorbehalten. 

11.  Thiemich -Breslau:  Demonstration  einernenen,  handlichen  Sau  glingswage« 

12.  S.  Weiss -Wien:  Zur  Symptomatologie  des  Morbus  Barlow. 
18.  Zappert-Wien:   Über  paradoxes  Schwitzen  beim  Kinde. 

Zur  Verhandlung  gelangt  das  Thema:  Kindermilch. 
Referent:  Schlossmann- Dresden. 
Korreferent:  Seiffert-Leipzig. 

Die  Abteilung  ladet  ein: 
die  Abteilung  5a  (Agrikulturchemie  u.  s.  w.)  und  29  (Hygiene)  zur 
Verhandlung  über:  Kindermilch. 

Die  Abteilung  ist  eingeladen: 
von  Abteilung  5a  (Agrikulturchemie)  zu: 
Morgen-Hohenheim:    Über  den  Einfluss  der  sogenannten  Reizstoffe  auf  die 
Milchproduktion  und  auf  die  Ausnutzung  des  Futters. 


XVIII. 

Klinische  Beobachtungen  über  die  Muskulatur  der 

Rachitischen'). 

Von 
Prof.  E.  HAGENBACH-BURCKHARDT 

in  Basel. 

Nach  den  heatigen  Anschauungen  über  die  rachitische  Er- 
krankung haben  wir  es  zu  tun  mit  einem  Allgemeinleiden,  das 
sich  in  den  verschiedensten  Organsystemen  manifestiert. 

Da  die  Störungen  in  den  Knochen  weitaus  am  meisten  in 
die  Augen  fallen,  so  wird  die  Rachitis  mit  Vorliebe  auch  heute 
noch  wesentlich  als  eine  Störung  des  wachsenden  Knochens  auf- 
gefasst,  und  zweifellos  haben  die  Knochen  je  und  je  in  ihren 
Symptomen,  in  ihrem  histologischen  Verhalten  in  erster  Linie 
unser  Interesse  in  Anspruch  genommen;  auch  die  Therapie,  be- 
sonders die  chirurgische  und  orthopädische,  hat  sich  mit  den 
Knochen  Veränderungen  beschäftigt. 

In  zweiter  Linie  hat  man  die  Störungen  des  Verdauungs- 
tractus  in  nahe  Beziehung  mit  der  Rachitis  gebracht;  bei  der 
Ätiologie  der  Krankheit  spielen  dieselben  ja  eine  wesentliche 
Rolle.  Femer  werden  eine  Anzahl  nervöser  Symptome  als  der 
Rachitis  angehörend  angesehen:  Konvulsionen,  Tetanie,  Spasmus 
glottidis.  Dann  beobachten  wir  fast  in  jedem  Falle  von 
florider  Rachitis  eine  Beteiligung  der  Respiration,  zum  mindesten 
einen  chronischen  Bronchialkatarrh.  In  vielen  Fällen  wird  eine 
Vergrösserung  der  Milz  konstatiert. 

Neben  all  den  krankhaften  Erscheinungen  von  Seiten  der  ver- 
schiedensten Organe  wird  bei  fast  jeder  Aufzählung  der  rachiti- 
schen Symptome  nebenbei  auch  erwähnt,  dass  die  Muskeln  schlaff 
und  schwach  seien,  ebenso  die  Gelenkbänder  schlaff  und  nachgiebig. 

')  Nach  einem  Vortrag,  gehalten  in  der  Vereinigung  der  Kinderärzte 
Säddeatschlands  und  der  Schweiz  in  Heidelberg. 

Jikbrbneh  f.  KlDderheilkunde.    N.  F.    J.X.    Heft  8.  31 
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Schon  seit  langer  Zeit  ist  es  mir  seltsam  erschienea,  dass 
bei  den  auffallenden  Störungen  von  Seiten  der  Muskeln 
im  ganzen  diesen  so  wenig  Aufmerksamkeit  geschenkt  worden 
ist.  In  den  Lehrbüchern  der  Einderkrankheiten  sowohl,  als  in  den 
Monographien  über  Rachitis  werden  neben  einer  gründlichen  £e- 
sprechung  der  Knochensymptome  die  Muskel veränderungexi  mit 
wenig  Worten  abgetan,  oder  es  werden  mit  Vorliebe  dieselben 
als  sekundäre  angesehen  und  die  Muskeln  hauptsächlich  als 
atrophisch  hingestellt  infolge  längerer  Unbeweglichkeit. 

Ehe  ich  auf  meine  Beobachtungen  in  dieser  Richtung  näber 
eintrete,  will  ich  zum  Beweis  des  eben  Gesagten  und  zu  nreiner 
Rechtfertigung,  dass  ich  die  Beteiligung  des  Muskels  bei  der 
Rachitis  in  einem  besonderen  Artikel  eingehender  bespreche,  aus 
einigen  Monographien  und  Lehrbüchern  diejenigen  Stellen,  die 
von  der  Muskulatur  der  Rachitis  handeln,  hier  zusammenstellen. 
Es  soll  damit  auch  gezeigt  werden,  wie  sich  die  verschied  ecen 
Autoren  zu  dieser  wenig  ventilierten  Frage  stellen. 

Rehn^)  sagt:  Der  rachitische  Prozess  findet  nach  dem 
jetzigen  Standpunkt  unseres  Wissens  seinen  wesentlichen,  jft 
alleinigen  Ausdruck  in  der  Erkrankung  der  knochen bildenden  Ge- 
webe; alle  anderen  Körpergewebe  und  Organe  zeigen  keine 
charakteristischen  Störungen  mehr Zu  den  Folge- 
erscheinungen, welche  die  Rachitis  mit  anderen  Dyskrasien  teilt, 
gehören  die  atrophischen  Zustände,  welche  sich  vorzugsweise  an 
der  Muskulatur,  an  Haut-  und  Unterhautzellgewebe  bemerklich 
machen.  Die  willkürlichen  Muskeln  sind  bekanntlich  dünn  und 
schlaff. 

Baginsky")  hebt  hervor  nach  ausführlicher  Besprechung 
der  rachitischen  Erkrankung,  dass  die  Muskulatur  rachitischer 
Kinder  fast  durchgängig  dürftig  und  schlaff  sei,  weicher  als 
bei  gesunden  Kindern  ....  In  schweren  Formen  der  Krank- 
heit schwindet  sie  in  einer  geradezu  überraschenden  W^eise, 
wie  kaum  bei  einer  anderen  Krankheit. 

Hier  reihe  ich  zwei  französische  Autoren  aus  älterer  und 
neuester  Zeit  an: 

Trousseau^):  Ce  n'est  pas  seulement  de  l'amaigrisseua®"^ 
c'est-ä-dire  la  disparition  du  tissu  graisseux  sous  -  cut»n^  ^* 
iatermusculaire,    mais    c'est    aussi    une    v^ritable     atrophie      ^^^ 

>)  Gerhardt,  KioderkrankheiteD,  Bd.  JII. 
')  Rachitis.     Prakt.  Beitrage  zur  Kioderheilk. 
•)  Clinique  medicale.     III. 
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masses  muscolaires,  lesquelles  dans  le  rachitisme  port^  ä  son 
plus  haut  degr^  se  r^duisent  ä  de  simples  petites  bandes  fibreuses. 
Gomby^):  Les  mascles  soit  par  suite  de  l'iinmobilitö 
prolongöe,  soit  pas  suite  des  attitudes  vicieuses  et  des  d^formations 
des  membres,  peuvent  s'atropbier  et  augmenter  rimpotence  et  la 
g§ne  fonctioDelle  des  jeunes  sujets.  • 

Heubner*)  widmet  der  Muskulatur  schon  mehr  Aufmerk- 
samkeit. Er  sagt,  die  Rachitis  ist  eine  Allgemein erkrankung. 
Nicht  bloss  die  Knochen,   sondern  auch  die  Blutbildung  sei  ver- 

ILndert;    die    Leukozytenzahl    sei    erhöht    u.  s.  w Die 

Muskulatur  fühlt  sich  weichlich,  widerstandslos  an,  wie  des  Tonns 
beraubt,  selbst  wo  der  Muskel  noch  ein  gutes  Volumen  hat. 
Dementsprechend  sind  die  Bewegungen,  auch  des  liegenden 
Kindes,  matt,  energielos,  wenig  ausgiebig. 

FischP),  der  in  dem  Biedertschen  Lehrbuch  die  Rachitis 
bespricht,  sagt  von  der  Muskulatur,  sie  sM  besonders  an  den 
Extremitäten  und  namentlich  an  den  Beinen  welk;  ob  es  sich 
am  eine  primäre  Atrophie  oder  um  einen  sekundären  Zustand 
infolge  der  Liaktivität  handelt,  ist  noch  nicht  sichergestellt. 

Sehr  eingehend  beschäftigt  sich  Kassowitz*)  mit  der  Ur- 
:sache  der  rerspäteten  Bewegungsfähigkeit  des  rachitischen  Kindes. 
Er  nimmt  vor  allem  keine  Muskelschwäche  an  als  primären  Zu- 
stand: das  verspätete  Gehen,  Stehen  und  Sitzen  ist  nach  ihm 
nicht  ein  Ausfluss  eines  allgemeinen  Schwächezustandes,  speziell 
der  Muskelschwäche.  Nach  ihm  sind  diese  Funktionsstörungen 
fast  ausschliesslich  auf  die  Affektionen  der  ligamentösen  Teile 
der  Gelenke  zurückzuführen.  Dazu  kommen  nach  Kassowitz 
noch  die  Schmerzen,  welche  er  in  die  Insertionen  der  Kapseln 
und  Bänder  verlegt,  und  diese  Schmerzen  helfen  mit,  die  Kinder 
am  Gehen  und  Stehen  zu  verhindern. 

Während  Kassowitz  eine  primäre  Muskelschwäche  nicht 
annimmt,  gibt  er  zu,  dass  in  schweren  Fällen  von  Rachitis  ein 
atrophischer  Zustand  der  Muskulatur  vorhanden  sein  kann.  Die- 
selbe hat  es  zu  tun  mit  der  sekundären,  der  erzwungenen  Un- 
tätigkeit der  Extremitätenmuskulatur,  also  mit  einer  wahren 
Inaktivitätsatrophie.     Ich    werde    im  weiteren  Verlauf   auf    diese 

1)  Traite  des  maladies  de  l'enfance  par  Grancher  etc.  II. 
»)  Lehrb.  d.  Kinderheilk.  I. 

*)  Biedert  und  Fischl,   Kinderkrankheiten.    XII.  Aufl. 
0  Jahrbuch  f.  Kinderh.,  XXII.  u.  XXIII.  Bd. 

31* 
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Auseinandersetzungen  von  Kassowitz  noch  näher  eintreten,  mit 
denen  meine  Beobachtungen  im  Widerspruch  stehen. 

Wenn  ich  mich  in  der  Literatur  noch  weiter  umsehe,  so 
muss  mir  als  besonders  wichtig  für  die  vorliegende  Frage  der 
Passus  erscheinen  über  die  Muskulatur  in  der  Monographie  von 
Vierordt^)  über  Rachitis  und  Osteomalazie.  Ich  kann  mir  nicht 
versagen,  einige  Sätze  wörtlich  hier  wiederzugeben.  „Sehr  merk- 
würdig ist  die  regelmässig  vorhandene  Schlaffheit  der  Körper- 
muskulatur, welche  am  stärksten  an  den  Extremitäten  hervortritt. 
Sie  verbindet  sich  mit  den  verschiedensten  Graden  von  Inaktivität, 
welch  letztere  an  den  unteren  Extremitäten  zuweilen  derartig 
wird,  dass  man  eine  Lähmung   nur  mit  besonderer  Sorgfalt  aus- 

schliessen  kann Uns  scheint  die  Muskelschlaffheit  ein 

wesentlicher  Bestandteil  im  Symptomenbild  der  Rachitis  zu  sein** 
—  Wie  sehr  Vier or dt  von  der  Bedeutung  der  Muskulatur  in 
unserer  Krankheit  durchdrungen  ist,  geht  dann  aus  folgendem 
Passus  hervor:  „Steht  man,  wie  das  bei  einem  grösseren  Beob- 
achtungsmaterial nicht  allzuselten  passiert,  vor  einem  Fall  von 
Rachitis,  in  welchem  mit  gutem  Allgemeinbefinden,  frischer  Haut- 
farbe, munterer  Stimmung  diese  sonderbare  Inaktivität  besonders 
der  Beine  kontrastiert,  so  kann  man  sich  des  Gedankens  an 
eine  spezifische  Erkrankung  des  Bewegungsapparates  nicht  er- 
wehren und  wundert  sich  um  so  mehr,  dass  klinisch,  anatomisch 
und  chemisch  nichts  zu  finden  ist." 

Wie  Sie  sehen,  hat  Vierordt  die  Schlaffheit,  die  Inaktivität,. 
die  an  Lähmung  hier  und  da  erinnert,  mehr  hervorgehoben,  als 
alle  anderen,  und  denkt  sogar  an  eine  der  Rachitis  eigentumliche 
Muskelerkrankung. 

Anschliessend  an  dieses  Resümee  aus  der  neueren  Literatur 
über  die  Muskeln  der  Rachitis  muss  es  von  Interesse  sein,  zu 
vernehmen,  wie  sich  die  Orthopäden  dieser  Frage  gegenüber  ver- 
halten. 

Hoffa")  spricht  von  einer  die  Muskulatur  in  der  Rachitis 
betreffenden  Ernährungsstörung.  Bei  der  Besprechung  des  rachi- 
tischen Plattfusses  betont  er  hauptsächlich  die  Belastung  durch 
das  Körpergewicht,  welche  den  kindlichen  Fuss  aus  der  Supinations- 
stellung  in  die  Pronationsstellung  hineindrängt.  Auch  nach  Lüning 
und  Schulthess^)  entsteht  der  rachitische  Plattfuss  dadurch,  dass 


^)  Nothnagel,  Spezielle  Pathol.  u.  Therapie. 

•)  Orthopädische  Chirurgie. 

•)  Orthopädische  Chirurgie  (Lehmann). 
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bei  allzu  nachgiebigen  KnocheD  die  Funktion  einschliesslich  der 
Belastung  eine  Deformität  des  Fusses  herbeiführt.  Und  weiter 
sprechen  sie  sich  dahin  aus,  dass,  wenn  bei  Rachitis  noch  andere 
Organe  erkrankt  sind,  diese  in  Beziehung  auf  die  Ätiologie  der 
Deformität  nicht  in  Betracht  kommen.  Für  die  rachitische 
Kyphose  beschuldigen  die  Verfasser  das  Liegen  in  nachgiebigen 
Kissen,  das  frühe  Aufsitzen.  Es  sind  demnach  nach  ihnen  im 
wesentlichen  die  Knochen  Veränderungen,  welche  zu  der  Deformität 
führen. 

Die  Unbeweglichkeit  der  rachitischen  Kinder  muss  jedem 
Beobachter  von  jeher  aufgefallen  sein.  Der  Ausfall  der  lebhaften 
Bewegungen  der  Extremitäten,  das  Fehlen  des  Strampeins  des 
-sich  normal  entwickelnden  Kindes  im  1.  Lebensjahr  ist  für  das 
rachitische  Kind  charakteristisch.  Vielfach  ist  dieser  Mangel 
-erklärt  worden  durch  eine  bestehende  Schmerzhaftigkeit. 
Kassowitz  schildert  uns  solche  Kinder,  die,  wenn  sie  alt  und 
intelligent  genug  seien,  um  über  ihre  Empfindungen  Auskunft 
jsu  geben,  aussagen,  dass  sie  deshalb  nicht  stehen  und  nicht 
gehen  können,  weil  sie  dabei  in  den  Knien  und  der  Knöchel- 
gegend heftige  Schmerzen  empfinden.  Diese  Erklärung  mag  für 
manche  Fälle  passen,  doch  unsere  Beobachtungen  solcher  rachi- 
tischen Kinder,  deren  Haltung  im  Liegen  während  des  Aufenthaltes 
im  Spital  wir  täglich  beobachten  konnten,  musste  uns  zur  Über- 
zeugung führen,  dass  da  nicht  Schmerz  die  Ursache  sei  der  Un- 
beweglichkeit und  dass  ausser  der  schlaffen,  müden  Haltung  die 
Muskelfunktion  vom  normalen  Verhalten  abweiche.  Je  mehr 
wir  dieser  unsere  Aufmerksamkeit  schenkten,  mussten  wir  uns 
überzeugen,  dass  diese  abnorme  Funktion  sich  erstreckt  über  die 
-Gesamtmuskulatur  des  Körpers  und  einen  grösseren  Anteil  nimmt 
an  der  abnormen  Stellung  der  Beine,  der  Knieen,  des  Fusses,  der 
Wirbelsäule,  des  Thorax,  als  gewöhnlich  betont  wird.  Ich  möchte 
hier  also  zunächst  weniger  aufmerksam  machen  auf  die  Schlaff- 
heit der  Muskulatur,  den  geringeren  Turgor,  das  weichere  An- 
fühlen, das  geringere  Volumen,  was  ja  alles  bei  rachitischen 
Muskeln  häufig  beobachtet  wird,  als  auf  die  abnormen 
-Stellungen  hauptsächlich  der  unteren  Extremitäten  im  Liegen, 
aber  auch  die  Stellung  des  Oberkörpers  zu  den  unteren  Partien. 
Ahnliche  Beobachtungen  teilt  auch  Epstein  mit  in  seinem  Artikel 
über  einen  Schaukelsessel,  worauf  ich  später  noch  zurückkommen 
-werde.  Solche  Kinder  liegen  stundenlang  wie  ein  zugeklapptes 
Taschenmesser,  indem  der  Oberkörper  vornüber  nach  den  unteren 
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Extremitäten  zu  flektiert  ist  und  das  Gesicht  auf  den  Knien 
oder  Unterschenkeln  aufruht.  Dies  führte  uns  zu  Vergleichen 
zwischen  rachitischen  und  normalen  Kindern  gleichen  Alters 
(Fig.  1-4). 

Wenn  man  diese  Kinder  so  daliegen  sieht  oder  sie  mit  ge- 
ringer Mühe  und  häufig,  ohne  dass  dieselben  Schmerzen  äussern^ 


Fig.  1. 

in  diese  so  abnormen  Stellungen  bringen  kann,  so  wird  man  an 
die  Schlangenmenschen  oder  die  Kautschukmänner  er- 
innert, wie  wir  sie  in  öfiFentlichen  Produktionen  beobachten. 


Fig.  2. 


Nun  ist  einleuchtend,  dass  die  Tätigkeit  der  Muskulatur  bei 
der  Rachitis  einerseits  und  bei  solchen  sogen.  Schlangenmenschen 
andererseits  nicht  auf  derselben  Fähigkeit  beruhen  kann.  Bei 
der  Rachitis  haben  wir  es  mit  schwächlichen  Kindern,  bei  den 
Schlangenmenschen  mit  kräftigen  Erwachsenen  zu  tun. 

Die  abnorme  Beweglichkeit  erinnert  ferner  an  Kjnder,  die 
gelähmt  sind,  hauptsächlich  an  solche  mit  Poliomyelitis,  wo  die 
Paralyse  der  unteren  Extremitäten  sehr  ausgedehnt  ist.  Bei  den 
rachitischen  Kindern  und  bei  den  poliomyelitischen  gelingt  es  una 
mit  Leichtigkeit,  solche  Stellungen  auszuführen,   wie  sie  auf  den 
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beiliegenden  Abbildungen  wiedergegeben  sind.  Zunächst  gelingt 
es  uns  mit  Leichtigkeit  die  Beine  im  Hüftgelenk  extrem  zu  beugen, 
was  ja  auch  gesunden  Kindern  möglich  ist,  dann  aber  auch 
ohne  Schwierigkeit  dieFüssebei  gestrecktem  Knie  hin  auf- 
zuschlagen,   bis    über   die  Scapula    hinauf,    so  dass  sich 


Fig.  3. 

beide  Füsse  ohne  Anstrengung  auf  dem  Rücken  berühren 
oder  sogar  sich  kreuzen.  Ähnliches  beobachteten  wir  dann 
auch  bei  Kindern  nach  Operationen  am  Kniegelenk,  die  lange  im 
Verband  gelegen  haben.  Auch  eine  extreme  Streckung  der  Wirbel- 
säule so,    dass   die  Kinder  mit  den  Füssen  ihren  Hinterkopf  mit 


Fig.  4. 


Leichtigkeit  berühren  können,  ist  vielen  Rachitischen  möglich. 
Früher  war  die  landläufige  Meinung  nicht  bloss  beim  Publikum, 
sondern  auch  bei  den  Ärzten,  dass  die  anormalen  Stellungen  der 
Kautschukmänner  zurückzuführen  seien  auf  besonders  nachgiebige 
Gelenkbänder.     Auch  heute  noch  werden  von  ärztlichen  Autori- 
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täten  diese  Schlangenmenschen  als  Gelenkkünstler  bezeichnet, 
wie  ich  aus  Reklameaffichen  des  bekannten  Artisten  Sprankelly 
ersehe. 

Hans  Yirchow^)  hat  sich  schon  vor  zwanzig  Jahren  mit 
der  Frage  beschäftigt,  wie  man  sich  die  Künste  der  Schlangen- 
menschen zu  erklären  habe,  und  hat  nachgewiesen,  dass  bei  den- 
selben die  antagonistischen  Hemmungen  in  der  Muskulatur  auf- 
gehoben sind,  die  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  wirken  und 
gewisse  Bewegungen  nicht  zulassen.  Das  extreme  Ruck^ärts- 
beugen  des  Kopfes,  das  Vorwärtsbeugen  desselben,  so  dass  derselbe 
zwischen  den  Beinen  durchkann,  ist  möglich,  wenn  die  A^ntago- 
nisten  nicht  entgegenwirken.  —  Was  z.  B.  den  gewöhnlichen 
Menschen  hindert,  starke  Biegungen  der  Lendenwirbelsäule  rück- 
wärts zu  machen,  ist  der  Widerstand,  welchen  die  Bauchnniskeb 
diesem  Versuch  entgegenstellen,  ein  Widerstand,  den  zu  über- 
winden für  gewöhnlich  eine  starke  Anspannung  der  Lenden  na  iiskeln 
erfordert.  Beim  Schlangenmenschen  ist  es  nicht  etwa  die  Kraft 
der  Lendenmuskulatur,  sondern  es  ist  der  Umstand,  dftss  die 
Bauchmuskeln  nicht  ihre  gewöhnliche  hemmende  Tätigkeit  ent- 
falten. So  ist  es  ihm  möglich,  den  abnormen  Bogen  rückwärts 
zu  machen.  Nun  ist  es  bei  den  Schlangenmenschen  tTbung, 
welche  die  Antagonisten  ausser  Tätigkeit  setzt,  und  es  sind  dies 
also  nicht  etwa  Kraftmenschen,  sondern  Gymnasten  besonderer  Art. 

Schon  a  priori  muss  man  annehmen,  dass,  wie  bereits  er- 
wähnt, bei  den  Rachitischen  das  Zustandekommen  der  Schlangen- 
menschenstellungen und  -bewegungen  anders  muss  erklärt  werden. 
Gemeinsam  für  beide  ist  das  abnorme  Verhalten  der  Muskulatur 
und  nicht,  wie  fälschlich  angenommen  wird,  die  Schlaffheit  der 
Gelenke.  Unger  spricht  in  seinem  modernen,  sorgfaltig  gearbeiteten 
Lehrbuch  ausführlich  über  die  Schlaffheit  und  Schlottrigk^i* 
der  Gelenke,  so  an  Knie-,  Schulter-,  Ellbogen-,  Hand-  u^»^ 
Fingergelenk,  und  fügt  bei*  diese  Dehnbarkeit  (der  Gelenke)  ist 
nicht  selten  auch  im  Hüftgelenk  derart  ausgeprägt,  dass  die  Kii^^er 
ihre  Füsse  mit  Leichtigkeit  an  den  Mund  bringen  können.  V^" 
ünger  wird  da  und  von  den  meisten  anderen  Autoren  nach  meiner 
Ansicht  irrtümlich  GelenkschlafiFheit  statt  Muskelschwäcie  *°" 
genommen.  —  Prüfen  wir  die  Muskulatur  der  Rachitischen  m 
solchen  abnormen  Stellungen  einfach  durch  das  Gefühl,  so  finden 
wir  z.  B.  bei  der  Stellung    der    hin  aufgeschlagenen  Beine   iß  S^' 
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streckter  StelluBg,  dass  die  Muskeln,  welche  den  Unterschenkel 
beugen,  Muse,  semimembranosus,  Muse,  semitendinosus  und  Muse, 
bieeps,  vollständig  schlaff  anzufühlen  sind.  Es  bleibt  trotz  der 
Stellung  dasselbe  Gefühl  von  Schlaffheit,  von  Weichheit  bestehen, 
wie  wir  es  ja  auch  sonst  haben  beim  Befühlen  der  rachitischen 
Muskeln.  Dies  ist  schon  längst  für  die  rachitischen  Muskeln  im 
allgemeinen  vielfach  betont  worden,  so  sagt  Comby*):  Quand 
on  palpe  leurs  parties  molles  on  constate  une  flaccidit^  insolite 
qui  contraste  avec  la  rönitence  de  l'embonpoint  de  bonaloi,  und 
in  ähnlichem  Sinne  sprechen  sich  auch  Yierordt  und  Heubner  aus. 

Versuchen  wir  mit  den  Beinen  Gesunder  dieselben  Stellungen 
auszuführen,  so  tritt  bei  forciertem  Strecken  des  Knies  eine  immer 
stärkere  Spannung  der  entsprechenden  Muskeln  und  Sehnen  ein, 
die  eine  weitere  Streckung  unmöglich  machen. 

Wir  haben  bei  den  Rachitischen  nicht  Ausschluss  der  Anta- 
gonisten durch  Übung,  sondern  Schlaffheit,  Schwäche,  Insuffizienz 
der  Muskulatur,  Yerlustiggehen  der  Elastizität  und  Eontraktions- 
fahigkeit  oder  wie  man  dies  nun  bis  auf  weiteres  bezeichnen  will. 

Ahnliche  Stellungen,  wenn  auch  nicht  so  absonderliche  wie  die 
Schlangenmenschen,  können  auch  andere  Menschen,  namentlich 
auch  Kinder,  ausführen.  So  erzählt  H.  Virchow  von  sich  selbst, 
dass  er  wegen  relativer  Schwäche  der  Bauchmuskulatur  im- 
stande sei,  mit  geraden  Knieen  stehend  sich  rückwärts  beugend 
mit  dem  Hinterkopf  auf  einen  Tisch  aufzuschlagen,  was  die  meisten 
Menschen  nicht  imstande  sind.  Hier  ist  es  also  einfach  Schwäche 
der  Antagonisten,  den  Rachitischen  vergleichbar.  Bei  den  am 
Knie  Operierten,  Resezierten,  Arthrektomierten  haben  wir  es  mit 
einer  Inaktivitätsatrophie  zu  tun,  wodurch  solche  Stellungen  mög- 
lich sind;  bei  den  Poliomyelitischen  ist  es  die  Lähmung  der 
Beuger  des  Unterschenkels. 

Nachdem  wir  bei  einer  Anzahl  von  rachitischen  Kiüdern 
uns  überzeugt  hatten  von  dieser  hochgradigen  Schlaffheit  und 
Schwäche  der  Muskeln,  namentlich  zunächst  der  unteren  Extremi- 
täten, verbunden  mit  den  abnormen  Stellungen,  mussten  wir  uns 
fragen,  ob  nicht  die  Muskulatur  am  ganzen  Körper  ähnlich 
funktionell  unfähig  sei,  ob  dies  nicht  ein  primärer  Zustand, 
eine  spezifische  Schwäche  der  Muskulatur  sei,  und  ob 
nicht  die  Annahme,  es  handle  sich  um  sekundäre  Atrophie  in- 
folge   Inaktivität,    nur    ausnahmsweise  Geltung    habe.     Oder  mit 
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anderen  Worten:  Wie  steht  es  mit  dem  Zustandekommen  der 
rachitischen  Kyphose,  dem  rachitischen  Plattfuss  and  gehören 
nicht  gewisse  Genua  valga  und  Genua  recurvata  in  diese  Kategorie? 
Spielen  bei  diesen  Deformitäten  nicht  vielfach  die  rachitischen 
Muskelanomalien  eine  viel  grössere  Rolle,  als  man  im  allgemeinen 
anzunehmen  scheint? 

Czerny^)  hat  bei  vielen  rachitischen  Kindern,  aber  auch 
bei  anderen  einen  verminderten  Turgordruck  der  Gewebe  kon- 
statiert, welcher  für  die  Haltung  des  Körpers  und  die  motorischen 
Funktionen  von  ausschlaggebender  Bedeutung  sei.  Da  Czerny 
an  den  Nerven  und  Muskeln  bei  solchen  Kindern  weder  klinisch, 
noch  pathologisch-anatomisch  etwas  besonderes  entdeckte,  so  hat 
er  den  Muskeln  keine  weitere  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Wir 
haben  die  oben  angedeuteten  Veränderungen  an  den  Muskeln  der 
Rachitischen  gefunden  und  nie  an  normalen,  auch  nicht  bei  Kindern, 
die  einen  verminderten  Turgor  zeigten  aus  anderen  Gründen. 

Schon  aus  der  gewöhnlichen  Stellung  der  Beine  ist  das  rachi- 
tische Kind  häufig  zu  erkennen,  und  beim  Anfühlen  derselben 
findet  man  eine  Bestätigung.  Während  bei  den  gesunden  Kindern 
im  1.  Lebensjahre  eine  stärkere  Abduktionsbewegung  der  Ober- 
schenkel auf  Widerstand  stösst,  ebenso  eine  vollständige  Streckung 
des  Unterschenkels,  sind  diesel  beiden  Bewegungen  an  vielen 
rachitischen  Kindern  leicht  auszuführen,  und  so  möchte  ich  auch  hier 
einer  primären  Schlaffheit  Schuld  geben.  Dabei  muss  ich  hier 
betonen,  dass  ich  im  Gegensatz  zu  Kassowitz  häufig  solche 
Bewegungen  ausgeführt  habe,  ohne  Schmerzensäusserungen  hervor- 
zurufen. Punkto  Schmerzhaftigkeit  der  rachitischen  Kinder  beim 
Anrühren  hatten  wir  den  Eindruck,  dass  die  Kinder  am  regel- 
mässigsten  Schmerzensäusserungen  taten  beim  Anfassen  unter  den 
Armen,  so  beim  Aufnehmen  der  Kinder  aus  dem  Bett  auf  den 
Arm;  namentlich  beobachteten  wir  da  deutliche  Schmerzens- 
äusserung,  wo  Infraktionen  vorausgegangen  waren,  und  da  stimme 
ich  mit  Czerny  überein.  Wie  aus  meinen  Mitteilungen  hervor- 
geht, stimmen  meine  Beobachtungen  und  meine  Anschauungen 
am  meisten  mit  denjenigen  von  Vierordt  überein.  Was  da- 
gegen dessen  Vermutung  betrifft,  dass  lediglich  das  durch  die 
Knochenerkrankung  bedingte  Unbehagen  der  Kranken  bei  Be- 
wegung    eine    Bewegungshemmung     erzeugt,     welche     sich     zu 
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TöUiger  Inaktivität  steigert,  so  kann  ich  dem  Schmerz  far  das 
Zustandekommen  der  Unbeweglichkeit  keine  wesentliche  Bedeutung 
beilegen. 

Gewöhnlich  wird  der  rachitische  Plattfuss  zurückgeführt 
einerseits  auf  die  Weichheit  der  Fusswurzelknochen,  andererseits 
auf  die  Belastung  des  Körpergewichtes,  wodurch  der  Fuss  in  die 
Pronationsstellung  hineingedrängt  wird.  Dass  hier  die  Schlaffheit 
der  Bänder  schliesslich  sich  auch  beteiligt,  wird  allgemein  an- 
genommen. Wir  beobachten  aber  auch  den  Fes  valgus  rachiticus 
bei  Kindern,  die  noch  keine  öeh versuche  gemacht  haben,  und  für 
diese  Fälle  können  wir  nur  eine  primäre  Muskelschwäche  an- 
nehmen. Die  scheinbare  Schlaffheit  im  Fussgelenke  muss  auf 
die  Muskulatur  mit  vermindertem  Tonus  zurückgeführt  werden. 
Einen  wesentlichen  Beitrag  zur  Aneinanderheftung  der  Gelenk- 
enden liefert  ja  die  Spannung  und  die  Kontraktion  der  umgebenden 
Muskeln;  einen  solchen  Beitrag  liefert  aber  der  schwache  rachi- 
tische Muskel  nicht,  und  daraus  erklärt  sich  uns  die  Difformität, 
und  für  solche  Fälle  sind  die  Muskeln,  welche  den  Gelenken 
Festigkeit  verleihen,  ausser  Funktion.  Nun  geben  wir  selbst- 
verständlich zu,  dass,  wenn  das  Kind  zum  Gehen  kommt,  zu 
dieser  primären  Muskelschwäche  noch  die  Weichheit  der  Knochen 
und  die  Schlaffheit  der  Bänder  sich  geltend  macht  und  eine  Ver- 
schlimmerung der  Difformität  des  Fusses  bedingt.  Ich  möchte 
die  Muskulatur  bei  Rachitis  vergleichen  mit  derjenigen  muskel- 
schwacher Schulkinder  und  jüngerer  Leute  überhaupt,  wo  ja  auch 
Plattfuss,  aber  auch  Genu  valgum,  Skoliose  infolge  mangelnder 
Elastizität  und  Kontraktionsfähigkeit  der  Muskulatur  entsteht. 

Der  rachitische  Plattfuss  erinnert  an  den  paralytischen 
Plattfuss,  und  für  beide  wäre  meiner  Meinung  nach  nicht  bloss 
für  den  paralytischen,  sondern  in  ähnlicher  Weise  auch  für  den 
rachitischen  die  Muskulatur  anzuschuldigen. 

Der  Pes  valgus  rachiticus  gleicht  dann  häufig  demjenigen 
Plattfuss,  den  wir  so  oft  bei  Neugeborenen  antreffen.  Da  kon- 
statieren wir  gleich  nach  der  Geburt  derartige  Difformitäten  und 
wundern  uns,  wie  viele  dieser  Fälle  im  Laufe  der  Jahre  ohne 
jegliche  Behandlung  verschwinden. 

Mit  dem  Kräftigwerden  der  Muskulatur  beim  rachitischen 
und  beim  nichtrachitischen  ICinde  heilt  der  Plattfuss,  sobald  er 
nicht  die  sekundären  Veränderungen  an  Knochen  und  Bändern 
erlitten  hat. 
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Um  die  Bedeutung  der  primären  rachitischen  Muskelschwäcbe 
für  die  Ätiologie  der  Difformitäten  darzutun,  möchte  ich  mit 
einigen  Worten  auch  auf  die  rachitische  Kyphose  zu  reden 
kommen. 

Darüber  besteht  wohl  allgemeine  Übereinstimmung,  dass  für 
das  Zustandekommen  der  habituellen  Skoliose  und  Kypho- 
skoliose die  Schwäche  der  Muskulatur  eine  wesentliche  Rolle 
spielt.  Auffallend  erscheint  mir,  dass  für  das  Zustandekommen 
der  rachitischen  Kyphose  auch  von  den  Orthopäden  viel  mehr 
die  Weichheit  der  Knochen  und  die  Belastung  angeschuldigt 
und  über  die  Beteiligung  der  Muskulatur  meist  mit  wenig  Worten 
hinweggegangen  wird. 

Nach  unserer  Auffassung  trägt  die  schwache  Muskulatur  die 
Hauptschuld  an  der  Entstehung  der  Kyphose,  ähnlich,  wie  wir 
auch  bei  normalen  Kindern,  die  das  Sitzen  lernen,  eine  Total- 
kyphose  antreffen,  die  ja  auch  auf  mangelhafter  Muskeltätigkeit 
zunächst  beruht.  Wird  das  Kind  kräftiger,  so  verliert  sich  die 
Kyphose,  und  die  normalen  Krümmungen  der  Wirbelsäule  kommen 
allmählich  zustande,  und  ähnliches  beobachten  wir  auch  bei  der 
rachitischen  Kyphose.  Mit  Abheilung  des  rachitischen  Prozesses 
und  mit  dem  Kräftigerwerden  der  Muskeln  verschwindet  in  vielen 
Fällen  die  rachitische  Krümmung  vollständig.  Ich  gehe  also 
etwas  weiter,  für  gewisse  Fälle  als  Tillmann *)»  der  auch  der 
Meinung  ist,  dass  man  nicht  gezwungen  sei,  bei  jeder  SkoUose 
eine  abnorme  Weichheit  der  Knochen  ohne  weiteres  anzunehmen, 
dagegen  sei  die  mechanische  Belastungstheorie  bei  allen 
rachitischen  Skoliosen  richtig. 

Wäre  die  Weichheit  der  Knochen,  also  hier  der  Wirbel- 
körper, daran  Schuld,  so  wäre  die  leichte  Heilung  der  rachitischen 
Kyphose  in  soviel  Fällen,  auch  ohne  einen  Rest  zurückzulassen, 
nicht  zu  begreifen. 

Wie  beim  Plattfuss  muss  aber  auch  hier  für  die  Kyphose 
angenommen  werden,  dass  in  vorgeschritteneren  Graden  von 
rachitischer  Kyphose  und  Skoliose,  zunächst  bedingt  durch 
Insuffizienz  der  Muskeln,  Weichheit^der  Wirbel  hinzugetreten 
ist,  und  das  sind  die  Fälle  von  Kyphose  und  Skoliose,  wie  wir 
sie  noch  im  späteren  Leben  beobachten.  Ich  kann  also  keines- 
wegs mit  Kassowitz  übereinstimmen  und  die  Muskelschwäche 
als    eine    sekundäre    ansehen.     Er    sagt:  „Wenn    es  sich  bei  der 

»)  Ärch.  f.  kliD.  Chirurgie.     Bd.  69. 
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Rachitis  hauptsächlich  um  die  Muskelschwäche  handeln  würde^ 
so  wäre  es  nicht  gut  verständlich,  warum  gerade  das  aufrechte 
Sitzen,  welches  hauptsächlich  die  Muskulatur  in  Anspruch  nimmt, 
durch  die  Rachitis  verhältnismässig  weniger  beeinträchtigt  wird. 
In  der  Tat  macht  sich  diese  Beeinträchtigung  nur  in  ausgebildeten 
Fällen  der  Krankheit  geltend,  wo  sich  schon  eine  bedeutende 
Affektion  der  knocherneu,  knorpligen  und  ligamentösen  Teile 
herausgebildet  hat.'' 

Da  muss  ich  nun  im  Gegensatz  hierzu  hervorheben,  dass 
schon  frühe,  im  floriden  Stadium,  wie  schon  gesagt,  die  Kyphose 
zutage  tritt  und  das  freie  Sitzen  für  längere  Zeit  unmöglich  ist. 
Nicht  bloss  spätundnicht  bloss  in  schweren  Fällen  ist  das  rachitische 
Symptom  des  Unvermögens,  frei  zu  sitzen,  zu  beobachten. 

Wenn  ich  die  primäre  Muskelschwäche  in  Anspruch  ge- 
nommen habe  für  das  Entstehen  vieler  Plattfüsse,  für  das  Zu- 
standekommen der  Kyphose,  so  erscheint  mir  dieselbe  auch  von 
souveräner  Bedeutung  für  die  Entwicklung  des  rachitischen 
Thorax. 

Gewiss  kommt  hierbei  die  Weichheit  der  Rippen  und  die 
Nachgiebigkeit  der  Wucherungsschicht  in  Betracht,  dann  der 
Druck  der  äusseren  Atmosphäre.  An  der  Difformität  nimmt  aber 
weiter  Anteil  die  primäre  Schwäche  der  Inspirationsmuskulatur 
und  trägt  Schuld  an  dem  Einsinken  des  Thorax  und  an  der 
mangelhaften  inspiratorischen  Entfaltung  desselben. 

Die  Atmung  der  Kinder  ist  im  wesentlichen  eine  abdominelle, 
und  bei  den  rachitischen  Kindern  leisten  die  Inspirationsmuskeln 
noch  weniger.  Dieses  Unvermögen  der  rachitischen  Thoraxmuskeln 
im  Verein  mit  den  weichen  Knochen  führt  zu  den  bekannten 
Veränderungen. 

Wenn  ich  die  verschiedenen  Theorien  durchgehe,  die  für 
die  Entstehung  der  Thoraxdiffprmitäten^  Pectus  carinatum  u.  s.  w. 
aufgestellt  worden  sind,  so  fällt  mir  auf,  dass  aktive  Muskel- 
tätigkeit angeschuldigt  wird  für  die  Entstehung  der  rachitischen 
Thoraxform,  also  der  Inspirationsmuskeln  und  speziell  des  Dia- 
phragmas. 

Wenn  Baginsky*)  sagt,  dass  zunächst  innere  Veränderungen, 
die  sich  besonders  an  den  Epiphysen  abwickeln,  vorangehen,  be- 
Tor    der  Muskelzug    oder    die  Lagerung    imstande    sind,  deletäre 

>)  a.  a.  0. 
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Effekte  auszaüben,  so  stimme  ich  ganz  überein,  dass  die  rachitische 
Beschaffenheit  der  Knochen  eine  Hauptschuld  trägt. 

Da  aber  überall  meines  Erachtens  die  primäre  Maskel- 
schwäche  bei  der  Rachitis  sich  geltend  macht,  so  halte  ich  die- 
selbe bei  der  Entstehung  des  rachitischen  Thorax  für  ebenso 
wichtig,  wenn  auch  diese  Auffassung  nicht  ganz  mit  den  jetzt 
bestehenden  Anschauungen  übereinstimmt. 

Wo  wir  auch  die  Muskulatur  der  Rachitischen  näher  ins 
Auge  fassen,  muss  uns  ihre  Schlaffheit  auffallen.  Wenn 
auch  das  Genu  valgum  räch,  meist  auf  Enochenveränderangen 
beruht,  infolge  seitlicher  Abweichungen  in  der  Epiphysenlinie  am 
unteren  Femur-  und  an  dem  oberen  Tibiaende,  so  giebt  es  doch 
auch  Fälle,  wo  wir,  wie  bei  Pes  valgus,  die  Difformität  auf  die 
Muskulatur,  welche  das  Kniegelenk  nur  mangelhaft  stützt,  be- 
ziehen müssen«  Auch  hier  muss  nach  unserem  Dafürhalten  die 
Schlaffheit  der  Muskulatur  mehr  angeschuldigt  werden  als  die 
Schlaffheit  der  Gelenkbänder.  Und  betrachten  wir  eine  rachitische 
Hand,  so  fallt  uns  neben  den  von  Siegert^)  hervorgehobenen 
Knochenveränderungen,  die  auch  äusserlich  sichtbar  sind,  auf, 
wie  die  Finger  und  vor  allem  der  Daumen  sich  mit  Leichtigkeit 
in  Hyperextension  bringen  lassen.  Es  bestehen  überall  an  der 
Hand  Schlottergelenke,  die  ich  auch  auf  die  schlechtfunktionierenden, 
die  Gelenke  wenig  stützenden  Muskeln  zurückführen  möchte, 
üeberhaupt  ist  schon  beim  Anfühlen  eine  bedeutende  Verschieden- 
heit im  Turgor  zu  beobachten  zwischen  einer  rachitischen  ond 
einer  normalen  Hand. 

.  Die  rachitische   Hand  fällt  auf  durch  eine,  ich   möchte  am 
ehesten  sagen  gallertartige  Konsistenz  beim  Anfühlen. 

Diese  Symptome  können  nur  auf  Muskelveränderungen  be- 
zogen werden.  Wenn  ich  Sie  schliesslich  noch  erinnere  an  den 
bekannten  Froschbauch  der  Rachitischen,  so  muss  da  wenigstens, 
so  weit  er  sich  nach  den  Lenden  hin  ungebührlich  ausdehnt, 
neben  bestehendem  Meteorismus  auch  der  mangelnde  Tor^us  der 
Lendenmuskulatur  angeschuldigt  werden. 

Nach  solchen  Beobachtungen  schien  es  mir  seit  langer  Zeit 
sehr  plausibel,  eine  primäre  Muskelschwäche  der  Rachitischen 
anzunehmen  und  die  sekundäre  Inaktivitätsatrophie  nur  für  Ans- 
nahmefälle  gelten  zu  lassen. 

Da  sich  die  Schlaffheit  über  sämtliche  Muskeln  der  Rachiti- 
schen   erstreckt,    so  erscheint    es  mir  am   natürlichsten  auch  för 

»)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  58. 
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die  unteren  Extremitäten,  wo  man  am  ehesten  von  einer  sekan- 
dären  Inaktivitätsparese  reden  könnte«  wenigstens  in  den  meisten 
Fällen  eine  primäre  spezifische  Schwäche  anzunehmen.  Die  ab- 
normen Stellangen  und  Bewegungen  beruhen  auf  Muskelschlaffheit 
und  nicht  auf  Gelenkschlaffheit. 

Meines  Erachtens  müssen  wir  diese  funktionelle  Störung  der 
Muskeln  denjenigen  im  Bereiche  des  Nervensystems,  Konvulsionen, 
Tetanie,  Spasmus  glottidis  an  die  Seite  stellen,  was  ihre  Be- 
deutung im  ganzen  Symptomenkomplex  der  Rachitis  betrifft. 

Diese  funktionellen  Störungen  der  Muskeln,  wie  ich  sie  be- 
obachtet habe,  und  diese  Stellungen  der  unteren  Extremitäten, 
die  Ähnlichkeit  haben  mit  der  absonderlichen  Stellung  der 
Schlangenmenschen,  habe  ich  bis  dahin  in  erster  Linie,  wie  be- 
reits bemerkt,  an  Rachitischen  beobachtet.  —  Ich  will  aber  nicht 
unterlassen,  auf  Beobachtungen  aufmerksam  zu  machen,  welche 
Kassowitz  an  Kindern  mit  Myxödem,  mit  Mongolismus  und 
Mikromelie  beobachtet  hat^).  Bei  allen  diesen  Kindern  hat  er 
einen  mehr  oder  weniger  hohen  Grad  von  Gelenkschlaffheit  be- 
schrieben, am  ausgebildetsten  bei  Mongolismus.  Yon  diesem  sagt 
er:  In  der  Tat  habe  ich  kaum  jemals  einen  Fall  von  Mongolismus 
gesehen,  bei  dem  diese  Erscheinung  nicht  in  sehr  auffallendem 
Grade  vorhanden  gewesen  wäre.  Am  meisten  ist  sie  an  den 
Hand-  und  Fingergelenken  ausgebildet,  sodass  man  ohne  jede 
Schwierigkeit  und  ohne  bei  den  Kindern  Schmerzensäusserungen 
hervorzurufen,  den  Rücken  der  Hand  und  der  Finger  mit  der 
Dorsalseite  des  Vorderarmes  in  völlige  Berührung  bringen  kann. 
Ahnliches  gelingt  auch  meistens  mit  dem  Fussrücken  und  der 
vorderen  Unterschenkelfläche,  sodass  man  künstlich  einen  Pes 
calcaneus  erzeugen  kann.  Auch  die  Hüftgelenke  sind  in  vielen 
Fällen  auffallend  schlaff,  sodass  die  Kinder  Kunststücke  der  so* 
genannten  Kautschukmänner  ausführen  können,  z.  B.  den  Kopf 
mit  den  Zehen  berühren  oder  dergleichen. 

Die  Ursache  dieser  Gelenkschlaffheit  liegt  aber  sicher  nicht, 
sagt  Kassowitz,  im  Bandapparat,  sondern  wahrscheinlich  im 
Knorpel. 

Nach  unseren  früheren  Auseinandersetzungen  müssen  meiner 
Ansicht  nach  diese  abnormen  Bewegungen,  die  Kassowitz  auf 
Gelenkschlaffheit  bezieht,  auf  die  schlaffe  Muskulatur  bezogen 
werden.  Ich  hatte  bis  dahin  bloss  zweimal  Gelegenheit,  Kinder 
mit  Mongolismus  aul  diese  Anomalien  zu  untersuchen,   und  habe 

1)  lafaDtiles  Myxödem,  Moogolismas  und  Mikromelie.     Wien  1902. 
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mich  von  dem  von  Kassowitz  geschilderten  Verhalten  von 
Hand  und  Fass  überzeugen  können.  Die  Herstellung  der  Hyper- 
extension  der  Hand  und  Finger  und  die  Erzeugung  eines  Pes 
calcaneovalgus  muss  ich  nach  eigenen  Beobachtungen  bei  Mon- 
golismus wie  bei  Rachitis  einzig  auf  das  abnorme  Verhalten  der 
Muskulatur  beziehen.  In  beiden  Fällen  konnte  ich  auch  mit 
Leichtigkeit  die  Beine  in  der  bei  der  Rachitis  ausfuhrheh  be- 
sprochenen Weise  hinaufschlagen,  wofür  ich  natürlich  auch  hier 
bloss  die  Schlaffheit  der  Muskeln,  speziell  der  Flexoren  am 
Oberschenkel  und  nicht  die  Gelenke  anschuldige. 

Ich  möchte  hier  bloss  daran  erinnern,  dass  man  an  der 
Leiche,  wenn  man  sämtliche  Muskeln  um  das  Fussgelenk  durch- 
schneidet, die  hochgradigste  Beweglichkeit  des  Fusses,  also  die 
so  viel  betonte  Gelenkschlaffheit  hervorbringen  kann,  übrigens 
wäre  natürlich  auch  beim  Lebenden  an  einem  Fuss  mit  gesundem 
Gelenk  und  mit  gesunden  Muskeln  diese  „Gelenkschlaffheit"  her- 
zustellen,   sobald   man  eine  ähnliche  Durchschnei  düng  vornähme. 

Erlauben  Sie    mir,    dass    ich    noch    einige  Worte    über  die 
Behandlung  der  Rachitis,    soweit  dieselbe  auf  das  eben  Ge- 
sagte   Bezug    hat,     anschiiesse.       Meine     eben     gemachten    Be- 
trachtungen   haben    mich    dazu    geführt,    rachitische  Kinder   mit 
Kyphosen  nicht    einfach    liegen    zu    lassen,  um  eine  Vermehrung 
der  Verkrümmung  zu  verhindern.     Im  Gegenteil  wird  auch  hier, 
wie     bei     den     späteren    Störungen,     die     auf    Schlaffheit    und 
Schwäche    der    Muskeln    beruhen,     wie    z.    B.     der    habituellen 
Skoliose,  die  Übung  der  schlaffen  Muskulatur  nicht  ganz  unter- 
bleiben   dürfen.      Natürlich    wird    man    beim    Zulassen    von  Be- 
wegungen sich  nach  dem  Grade  der  Weichheit  der  Knochen  zu 
richten    haben,     um    Verkrümmungen     und    Verbiegungen     der 
Knochen  zu  vermeiden.     Es  ist  begreiflich,  dass  ich  den  Artikel 
von    Epstein    „Ein    Schaukelstuhl    für    kleine    Rachitiker    und 
Schwächlinge*^^)  mitFreuden  begrüsste  und  sogleich  zwei  Exeniplare 
für  mein  Spital    kommen    Hess.     Dieselben  werden    von    unseren 
Rachitischen  mit  ebenso  grossem  Vergnügen,  als  Erfolg  gebraucht, 
und  ich  ersehe  aus  den  Mitteilungen  von  Epstein,  dass  auch  ^^ 
in    der  Schwäche    der  Muskulatur    einen    wichtigen  Faktor    sieht 
bei  der    ganzen    rachitischen  Erkrankung.     Ich    erlaube    mix  aus 
dem  Artikel  von  Epstein  einige  Stellen  mitzuteilen,  woraus  sich 
die  Übereinstimmung  mit  meiner  Auffassung  ergibt. 

Es  ist  zu  bedenken,  sagt  er,  dass  man  mit  der  horizontalen 

1)  Jahrbach  f.  Kinderheilk.     Bd.  56. 
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Lagerung  wohl  gegen  die  Zunahme  der  Verkrümmung  ankämpft, 
aber  für  die  aktive  Aufrichtung  der  Wirbelsäule,  die  ja  anzu- 
streben ist,  nichts  zu  leisten  vermag. 

Dagegen  wird  gegen  die  Sitzlage  nichts  einzuwenden  sein, 
wenn  nur  dabei  das  Zusammensinken  des  Körpers  vermieden 
wird,  und  sie  wird  umsomehr  bevorzugt  werden  können,  wenn 
durch  einen  mit  dieser  Sitzlage  verbundenen  Mechanismus  eine 
Streckung  der  Wirbelsäule  und  eine  zweckentsprechende  Tätigkeit 
des  Muskelapparates  erzielt  idrd. 

So  erfüllt  der  Sessel  gewisse  wichtige  Forderungen,  die 
wir  bei  der  Behandlung  von  Rückgratsverkrummungen  im  all- 
gemeinen beanspruchen.  Aber  auch  eine  vorteilhafte  Einwirkung 
auf  die  Form  des  Brustkorbes  wird  beobachtet,  indem  derselbe 
nach  ungefähr  viermonatlichem  Gebrauche  des  Sessels  die 
normale  Rundung  und  Verbreiterung  erreichte. 

Neben  anderen  Faktoren  wird  für  ein  solches  Resultat  der 
Muskelubung  ein  günstiger  Einfluss  zugeschrieben. 

Was  die  Behandlung  der  Rachitis  mit  dem  auch  von  mir 
vielfach  angewandten  und  gerühmten  Phosphor  betrifiPt,  so  ist 
von  vielen  Seiten  darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  dass  sehr 
rasch  ein  günstiger  Einfluss  auf  das  Allgemeinbefinden  beobachtet 
wird.  Ich  habe  mich  schon  früher^),  gestützt  auf  die  langjährigen 
Erfahrungen,  dahin  ausgesprochen,  dass  oft  schon  nach  wenigen 
Tagen  eine  wesentliche  Zunahme  an  Beweglichkeit  und  Munterkeit 
zu  bemerken  sei. 

So  hat  sehon  Kassowitz  in  seiner  ersten  Arbeit  über  die 
Phosphorbehandlung  der  Rachitis*)  hervorgehoben,  dass  die 
rachitischen  Kinder  schon  nach  kurzem  Gebrauche  des  Phosphors 
eine  bedeutiend  errhöhte  Esslust,  eine  grössere  Lebhaftigkeit  und 
Munterkeit  in  ihren  Bewegungen  und  in  ihrem  ganzen  Wesen 
wahrnehmen  lassen.  —  Nach  solchen  Beobachtungen,  die  viel- 
fache Bestätigung  von  anderer  Seite  erfahren  haben,  so  z.  B. 
auch  von  Heubner  in  seinem  Lehrbuch,  darf  man  sich  wohl 
fragen,  ob  nicht  der  Phosphor  gerade  auf  die  Funktion  des 
Muskels  einen  günstigen  Einfluss  ausübe,  noch  bevor  eine  Be- 
schleunigung der  Verknöcherung  möglich  ist,  wie  wir  ja  auch 
sehen,  wie  die  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  Kon- 
vulsionen, Tetanie,  Spasmus  glottidis  durch  die  Darreichung  des 
Phosphors  besonders  rasch  gebessert  werden. 

1)  Pectzoldt  und  Stinziog.     Handb.  d.  Therapie.    Bd.  VI. 
«)  Zeitschr.  I.  klin.  Med.    Bd.  VII. 
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XIX. 

Aus  der  ÜDtTersitatg-Kinderklinik  za  Leipzig  (Direktor:  Med.-Rat  Prof.  Dr. 

0.  Soltmaoo). 

Über  die  Ziegenmilch  und  ihre  Verwendung  bei 
kranken  Säuglingen. 

Von 

Dr.  med.  HERMANN  BRÜNING, 

AaslBteDHtrzt  der  S&agUDgaabtellang. 

In  der  wissenschaftlichen  Kinderheilkunde  hat  die  Ziegen- 
milch als  Säuglingsnahrung  sich  nur  einen  bescheidenen  Platz  zu 
erwerben  vermocht,  obwohl  sie  sonst  in  zahlreichen  Fällen  mit 
gutem  Erfolg  zur  Ernährung  der  Kinder  verwandt  wird. 

Den  gunstig  lautenden  Berichten  über  Ziegenmilchernährung 
von  Soltmann,  Stolle,  Heubner,  Boissard,  Nob^court, 
Marfan,  Schwartz,  Zwierlein,  von  Ranke,  John  u.  A. 
stehen  weniger  gunstige  oder  ungünstig  lautende,  z.  B.  von 
Biedert,  Hauner,  Czerny,  Jacobi,  Paguy,  gegenüber. 

Bei  dieser  Meinungsverschiedenheit  über  die  Verwertbarkeit 
der  nach  allgemeinem  Urteile  billigen  und  leicht  zu  beschafFenden 
Ziegenmilch  erschien  es  deshalb  durchaus  wünschenswert,  noch 
einmal  dieselbe  hinsichtlich  ihrer  Bekömmlichkeit  bei  kranken 
Säuglingen  zu  prüfen. 

Über  einschlägige  Versuche,  die  ich  am  hiesigen  Kinder- 
krankenhause  anzustellen  Gelegenheit  hatte,  soll  im  Folgenden 
berichtet  werden. 

Zu  den  Versuchen  diente  die  Milch  zweier  Ziegen  der  gewöhn- 
lichen Landrasse,  welche  beide  auf  Tuberkulin  nicht  reagiert 
hatten.  Die  Tiere,  im  Laufstall  hinter  dem  Laboratorium  unter- 
gebracht, erhielten  das  übliche  Futter  und  boten  niemals  Anzeichen 
irgendwelcher  Erkrankung. 

Bevor  ich  auf  die  Schilderung  der  Versuchsreihe  selbst  ein- 
gehe, will  ich  nur  nochmals  hervorheben,  dass  wir  von  vornherein 
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bei  dem  uns  zur  Yerfügung  stehenden  Material e^  auf  dessen 
Minderwertigkeit  ich  schon  mehrfach  an  anderer  Stelle  hinzu- 
weisen Veranlassung  gehabt  habe,  auf  keine  allgemeinen 
glänzenden  Resultate  rechnen  konnten,  sondern  dass  wir  uns  wohl 
bewusst  sein  mussten,  dass  von  den  zahlreichen  Fällen  nur  wenige 
einen  brauchbaren  Massstab  für  die  Güte  und  Verwertbarkeit  der 
Ziegenmilch  abgeben  würden.  Um  es  auch  an  dieser  Stelle  nochmals 
zu  betonen,  bemerke  ich,  dass  das  Material  unserer  Säuglings- 
station sich  im  wesentlichen  aus  unehelichen,  in  der  Ernährung 
Yöllig  heruntergekommenen  Ziehkindern  der  untersten Bevölkerungs- 
schichten  Leipzigs  und  seiner  Vororte  zusammensetzt  und  zum 
grossen  Teil  völlig  verwahrlost  von  der  eigenen  Mutter  oder  von 
angeeigneten  Pflegemüttern,  deren  Äusseres  nicht  selten  zur  Genüge 
die  böswillige  Absicht  erkennen  lässt,  eingeliefert  wird  zu  einer 
Zeit,  wo  ärztliche  Hülfe  zu  spät  kommt  und  wo  nur  der  Tod 
den  unglücklichen,  atrophischen  Wesen  noch  die  Erlösung  von 
ihrem  unaufhaltsamen  Dahinsiechen  bringen  kann.  Unter  solchen 
Verhältnissen  ist  darum  eine  MortalitätszifFer  von  44 — 64pCt. 
immer  noch  als  günstig  zu  bezeichnen. 

Wir  verabreichten  (bis  zum  Abschluss  dieser  Arbeit!)  die 
Ziegenmilch  an  50  Kinder  im  ersten  Lebensjahre;  die  Kinder 
lagen  mit  zwei  Ausnahmen,  welche  wegen  chirurgischer  Leiden 
auf  der  1.  chirurgischen  Station  behandelt  wurden,  auf  der  Säug- 
lingsabteilung des  hiesigen  Kinderkrankenhauses  und  wurden  von 
durchaus  geschulten  Schwestern  und  Pflegerinnen,  sowie  von  mir 
selbst  während  der  ganzen  Versuchsdauer  sorgfältigst  beobachtet* 

Unter  den  50  Kindern  befanden  sich  28  Knaben  und 
22  Mädchen,  und  zwar  waren  ehelich  geboren  8  Knaben  und 
6  Mädchen,  unehelich  dagegen  21  Knaben  und  15  Mädchen,  d.  h, 
72  pCt.  waren  illegitimer  Herkunft. 

Nach  dem  Alter  verteilen  sich  die  Kinder  wie  folgt:  Es 
standen  in  der 

1.  Lebenswoche   ...      1 

2.  „  ...      3 

3.  und  4.  Lebenswoche      5 

2.  Monat 12 

3.  ,  14 

4.-6.  Monat   .     .     .     .11 
6.— 12.     „        ....      4 

Das  jüngste  Kind  war  1  Tag,  das  älteste  10  Monate  alt, 
als  es  in  Behandlung    kam    und   mit  Ziegenmilch  ernährt  wurde. 

32* 
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Von  den  Kindern  stehen  noch  11  in  klinischer  Behandlung^ 
bei  39  ist  also  die  Versuchsreihe  abgeschlossen.  Von  diesen 
39  starben  22,  während  17  am  Leben  erhalten  und  teils  geheilt^ 
teils  gebessert  in  Einzelpflege  oder  nach  Hause  entlassen  werden 
konnten ;  die  Mortalität  war  also  eine  mittlere  und  betrug  analog 
unserer  oben  angeführten  Sterblichkeitsziffem  auf  der  Abteilung 
56  pCt.,  eine  Zifl^er,  die  bei  dem  Mangel  an  Ammen  begreiflich 
erscheinen  wird. 

Durchaus  nicht  alle  Kinder  kamen  wegen  alleiniger  Magen- 
darmstörungen zur  Aufnahme,  sondern  fast  in  allen  Fällen  waren 
Komplikationen  irgendwelcher  Art  von  Seiten  anderer  Organe 
vorhanden,  welche  die  Erkrankung  und  Behandlung  wesentlich 
erschwerten.  So  waren  ausser  den  eigentlichen  funktionellen 
dyspeptischen  Beschwerden  akuter  und  chronischer  Art  auch 
die  enterokatarrhalischen,  enteritischen  und  gastro-enteritischen 
AfiFektionen  in  verschiedener  Dauer  und  Intensität  vertreten  and 
mit  Soor,  Bronchitis,  Rachitis,  Intertrigo,  Furunkulose,  Impetigo 
contagiosa,  Nabelsepsis,  Decubitus  auf  dem  Kreuzbein  und  an 
den  Fersen,  Spasmus  glottidis,  Tetanie,  Eklampsie,  Ekthyma^ 
Keratomalacie,  Cheilognathopalatoschisis  u.  dgl.  vergesellschaftet, 
und  es  kann  nicht  Wunder  nehmen,  dass  eine  Anzahl  dieser 
unglücklichen  Geschöpfe  von  vornherein  als  unrettbar  verloren 
anzusehen  war  bezw.  in  den  ersten  48  Stunden  bereits  zu- 
grunde ging. 

Bei  der  Durchführung  der  Ziegenmilch-Säuglingsem&hrung 
kam  es  uns  im  wesentlichen  auf  folgende  Punkte  an.  Es  sollte 
untersucht  werden: 

1.  Wie  verhalten  sich  kranke  Säuglinge  überhaupt 
gegenüber  der  Ernährung  mit  Ziegenmilch? 

2.  In  welcher  Zubereitung  und  Form,  d.  h.  gekocht 
oder  roh,  verdünnt  oder  unverdünnt,  wird  sie  am  besten 
genommen? 

3.  Wie  verhält  sich  der  Säugling  bei  Ernährung  am 
Euter  des  Tieres? 

4.  Welches  sind  die  endgültigen  Erfolge  und  späteren 
Aussichten  für  die  mit  Ziegenmilch  gefütterten  Säuglinge? 

5.  Was  ergeben  die  bei  Ziegenmilchfütterung  ge- 
storbenen Kinder  bei  der  Obduktion? 

Die  von  uns  mit  Ziegenmilch  ernährten  Kinder  nahmen 
dieselbe  ausnahmslos  ohne  irgend  welche  Schwierigkeiten,  und  ich 
kann  die  Ansicht  von  Monti,  Deutsch,  Jacobi  u.  A.,  dass  die 
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Ziegenmilch  oft  von  den  Kindern  verweigert  werde,  durchaas 
nicht  teilen.  Unsere  Ziegenmilch  a^eichnete  sich,  so  oft  sie  von 
mir  probiert  wurde  und  wie  ich  schon  oben  bemerkte,  stets 
<iurch  hervorragend  frischen  und  angenehmen  Geschmack  aas^ 
und  es  war  niemals  auch  nur  eine  Spur  des  vielgeschmähten 
Cieschmackes  und  Geruches  zu  erkennen.  Ich  gehe  wohl  nicht 
fehl,  wenn  ich  diese  gute  Beschaffenheit  der  Milch  auf  die  sorg- 
same Pflege  und  Fütterung  der  Tiere  selbst  zurückführe,  die, 
wie  wir  durch  Schwartz  u.  A-  wissen,  durch  geeignete  Be- 
handlung zu  tadellosen  Milchtieren  herangezüchtet  werden  können. 

In  einzelnen  Fällen  war  es  sogar  auffallend,  wie  sehr  die 
bisher  mit  Kuhmilch  und  Einmischungen  verschiedener  Art  oder 
auch  mit  ,  Amylaceen  allein  ernährten  Kinder  die  ihnen  dar- 
gebotene Ziegenmilch  vorzogen,  ohne  dass  es  allerdings  ge- 
lingen wollte,  die  schwerkranken  Kinder  am  Leben  zu  erhalten 
oder  während  des  Verweilens  auf  der  Station  zu  einer  anderen 
Gewichtszunahme  zu  bringen,  als  diejenige  Zahl  betrug,  um 
welche  sie  während  der  Krankheit  abgenommen  hatten.  Bei 
dem  elenden  Materiale  muss  man  sich  schon  mit  massigen 
Resultaten  zufrieden  geben  und  darf  in  Fällen,  wo  durch  zahl- 
reiche verkehrte  Methoden  der  Ernährung  mit  mehr  oder  weniger 
Absicht  die  Yerdauungsorgane  der  Kinder  vollständig  oder  doch 
grösstenteils  zur  Assimilation  ungeeignet  geworden  sind,  und  wo 
als  ultimum  refugium  noch  ein  Yersuch  mit  Ziegenmilch  gemacht 
wurde,  auch  nur  in  besonders  günstig  gelegenen  Fällen  überhaupt 
noch  einen  dauernden  Erfolg  erwarten.  Im  übrigen  sind  die 
erzielten  Resultate  bei  einer  grösseren  Reihe  von  Säuglingen  nur 
vorübergehender  Natur  gewesen,  da  schliesslich  auch  die  Ziegen- 
milch ebenso  wie  jede  andere  Nahrung  von  den  Schwerkranken 
verweigert  wurde    und  ihr  Tod    nicht  verhindert  werden  konnte. 

Wir  reichten  den  Kindern  die  Ziegenmilch  abgekocht,  ver- 
dünnt, roh  und  unverdünnt,  je  nachdem  uns  der  Fall  geeignet, 
und  je  nachdem  dem  Kinde  die  Art  der  Darreichung  besser 
7u  behagen  schien.  So  machten  wir  in  einzelnen  Fällen,  die 
meist  hoffnungslos  waren,  den  Yersuch,  durch  verdünnte  oder 
unverdünnte  unter  möglichster  Wahrung  der  Asepsis  gewonnene 
Ziegenroh  milch  die  Krankheit  diätetisch  zu  bekämpfen,  während 
wir  in  anderen  prolongierten  Fällen  mit  roher  oder  gekochter 
Ziegenmilch  anfingen,  um  später  die  eine  mit  der  anderen  zu 
vertauschen,  je  nachdem  wir  es  für  wünschenswert  hielten.  Dass 
nur     eine    relativ    geringe    Zahl    Dauerheilungen     erzielt   wurde, 
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habe  ich    schon  vorhin  bemerkt   und  auch  begründet.     Zur  "Yer- 
dünnung  der  Ziegenmilch  wurde  neben  abgekochtem  1?V asser    und 
Milchzuckerlösung,  Hafer-  und  Graupenschleim,  in  einigen  Fallen 
auch  Eichelkakao,  Kakaoschalentee,  Odda  und    Eufekemehl     ver- 
wandt;   gelegentlich  wurde    auch  Soxhlets  Nährzucker  zugesetzt. 
Kakaoschalentee    eignete    sich    anscheinend    am    wenigsten     und 
wurde    nur  für   kurze  Zeiten    gern  genommen;    dagegen   nabiineir 
die  Kinder    gern    die    mit  Milchzuckerzusatz    versetzten    Ziegen- 
milchhafer-    und   Graupenschleim-,  sowie    die  Ziegenmilch-0  dda- 
und  -Kufekemischungen.     Durch   Zusatz  der    letzteren  gelar^g  es 
auch  in    einer  Anzahl    von  Fällen,  wenn    die  gewöhnlichen    Ver- 
dünnungen nicht  mehr  gern  genommen  wurden   und  ein  Pins  an 
Nahrung  nicht  indiziert  war,  die  mangelhaften  Gewichtszunahmen 
zu  beseitigen,  wie  ein  2  monatlicher  Knabe  deutlich  beweist,  der 
bei  Ziegenmilch -Graupenschleimernährung  nicht  gedeihen  wollte, 
während  durch  Verabreichung  von  Ziegenmilch-0  dda  das  Körper- 
gewicht in    10  Tagen  um  mehr  als  400  g  anstieg.     Die  als  Ein- 
mischungen   genannten  Lösungen    wurden  in  der  üblichen  Weise 
hergestellt,  und  es  bedarf  wohl  keiner  ausführlicheren  Schilderang 
der  Details.     Die  Nahrung  wurde  meist  in  3 stündigen,  in  einigen 
wenigen  Fällen  jedoch  in  2-  oder  2  ^/a  stündigen  Intervallen  ver- 
abreicht, sodass  die  Kinder  6  bezw.  7 — 8  Mahlzeiten  pro  die  er- 
hielten.    Mit  Ausnahme  eines  einzigen  Neugeborenen  mit  doppel- 
seitiger Hasenscharte  und  Gaumenspalte,  welches  sondiert  werden 
musste,  da    es    absolut    nicht    schlucken    konnte,   ohne    dass    die 
Milch    durch   die  Nase    zurückkam,  tranken    die  Kinder    spontan 
ihre    Flasche,    die    einen    mit    mehr,    die    anderen    mit    weniger 
Appetit.     Stets    gewann    ich    die  Überzeugung,   dass    sowohl   im 
abgekochten,    wie    im  Rohzustände    die  Ziegenmilch .  anstandslos 
von    den  Kindern    genommen    wurde,   doch    will    ich    nicht   ver- 
hehlen, dass    mir  im    allgemeinen    die  verdünnte    oder  auch   un- 
verdünnte   rohe    Ziegenmilch    den    Kindern     sympathischer    zu 
sein  schien. 

Die  Entleerungen  der  mit  Ziegenmilch  genährten 
Kinder  werden  von  den  Autoren  als  ziemlich  fest,  weisslich, 
kalkartig  und  massig  beschrieben,  eine  Beobachtung,  die  ich  durch- 
aus bestätigen  kann.  Sobald  der  Ziegenmilchstuhl  seine  normale 
Form  und  Konsistenz  hat,  hebt  er  sich  im  Gegensatz  zum  breiigen 
Muttermilchstuhl  in  hohem  Relief  von  der  Windel  ab  und 
erinnert  nicht  selten  an  den  von  den  Anstreichern  und  Möbel- 
tischlern   vielfach  verwandten    grau -gelben  Glaserkitt,    der  zum 
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Aasfagen  benutzt  wird;  geelegentlich  —  doch  -waren  dies  nar  ganz 
vereinzelte  Fälle  — •  nahm  der  Säuglingsstuhl  bei  Ziegenmilch- 
fütterung  noch  festere  Konsistenz  an,  sodass  die  Kotballen 
beim  Aufheben  der  Windel  wie  Kugeln  zur  Erde  rollten.  So 
lange  der  Stuhl  diese  Beschaffenheit  zeigte,  ohne  dass  Obstipation 
bei  dem  Kinde  vorhanden  war,  ist  nach  meinen  Erfahrungen  die 
Erscheinung  ohne  pathologische  Bedeutung  und  erfordert  kaum 
therapeutisches  Eingreifen. 

Die  Menge  des  in  24  Stunden  entleerten  Kotes  bei 
einem  mit  roher  Ziegenmilch  gut  gedeihenden  ausseist  winzigen, 
1700  g  wiegenden,  Smonatlichen  Kindchens  (s.  unten)  betrug 
z.  B.  bei  einer  Milchaufnahme  von  225  g  25  g,  während  nach 
Seitz  und  Riether  auf  100  g  Brustmilchnahrung  nur  3  g  Faeces 
pro  Tag  entfallen,  d.  h.  also,  die  Stuhlmenge  in  diesem  Falle 
für  unser  Kind  nur  6,75  g  hätte  betragen  sollen.  Die  Ziegen- 
milchstuhlmenge war  also  in  diesem  Falle  fast  4  mal  so  gross 
wie  bei  einem  entsprechend  ernährten  Brustkinde,  und  auch  die 
Kahmilchstuhlmenge  würde  von  derselben  um  etwa  das  Doppelte 
übertroffen  werden,  wenn  wir  4 — 5  pCt.  als  die  Normalmenge 
pro   100  g  zugeführte  Kuhmilch  mit  Riether  u.  A.  ansehen. 

Während  also  eine  etwas  ko^pakteie  Beschaffenheit  der 
Ziegenmilchsäuglingsstühle  im  allgemeinen  nichts  Beunruhigendes 
in  sich  birgt,  ist  dies  im  Gegensatz  wohl  der  Fall  bei  zu 
häufigen  Entleerungen,  wie  wir  es  wiederholt  an  unserem  Ver- 
sttchsmateriale  beobachten  konnten,  und  wie  dies  auch  nach  den 
Literaturangaben,  z.  B.  von  Marfan,  Biedert,  Heubner, 
Hauner,  in  einzelnen  Fällen  zu  üblen  Zufällen  geführt  hat,  wo 
durch  Kuhmilch  oder  andere  diätetische  Massnahmen  Besserung 
erzielt  wurde.  Auch  uns  blieben  derai'iige  unliebsame  Er- 
eignisse nicht  ganz  erspart,  wie  ich  an  einem  durch  neben- 
stehende Kurve  erläuterten  typischen  Fall  demonstrieren  werde. 

Das  Kind,  ein  6  wöchentliches,  uneheliches  Mädchen/  kam  mit  einem 
Körpergewicht  Yon  2100  g  wegen  dyspepsia  chron.,  Soor  und  allgemeiner 
Atrophie  zur  Aufnahme.  Seine  Temperatur  bei  der  Aufnahme  betrug  nur 
32,6,  sodass  bei  dem  yoUkommen  yerwahrlosten  Zustande  das  Schlimmste 
bofürchtet  werden  musste.  Wider  alles  Erwarten  erholte  sich  das  Kind  je- 
doch bei  Ziegenmilch-Graupenschleim-Ernährung  in  etwa  14  Tagen  so  auf- 
fallend and  erreichte  eine  solche  Gewichtszunahme  (das  Körpergewicht  stieg 
von  2100  auf  2450  gr  [--|-  350!]),  dass  wir  gewonnenes  Spiel  zu  haben 
glaubten.  Doch  nunmehr  nahte  das  Verhängnis:  Die  bis  dahin  1-  bis 
höchstens  4  mal  am  Tage  erfolgten,  etwas  festen,  aber  sonst  sehr  guten 
Entleerungen  wurden  reichlicher  und  wechselnd  in  ihrer  Beschaffenheit,    die 
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Nahran^daafnahme  Hess  zu  wfinsehen  f^brig,  die  Stuhle  pro  Tag  stiegeo  aaf 
5—7 — 8  und  am  21.  Tage  der  Beobachtang  sank  das  yorher  bereits  um  ein 
Geringes  gefallene  Körpergewicht  plötzlich  von  2410  g  auf  2120  g  herab 
unter  hochgradigem  Verfall,  Erbrechen  und  Blässe  des  Gesichtes  des  RiDdes, 
sodass  der  Exitus  befürchtet  werden  musste. 

Hierzu  kam  es  jedoch  nicht,  sondern  ohne  irgend  welche 
Änderung  der  Nahrungsmenge,  nur  unter  Verminderung  der 
Ziegenmilchmenge  auf  die  Hälfte  der  bisherigen  Portion,  erholte 
sich  das  Kind  ebenso  schnell,  wie  es  verfallen  war,  und  befindet 
sich    augenblicklich    auf    dem    Wege    der    Besserung.      Wodurch 

H.  K.  (6  Wochen  alt,  2100  g  schwer);  Pädatrophie,  Intertrigo,  Dys- 
pepsia  chronica. 

KarTO  1. 
(Stühle  schwarz  gezeichnet;  jedes  Quadrat  bedeutet  I  Stuhl.) 

2450 


2400 


•2300 


2200 


2100 


19./ni.    22./1II.    25./TII.     28./III.    31./I1L     3./IV.       6./IV.       9./IV. 

diese  Zufälle  eigentlich  herbeigeführt  werden,  ißt  mir  rätselhaft; 
die  Milchgewinnung  war  in  der  üblichen  Weise  von  statten  ge- 
gangen; auch  hatten  keineswegs,  wie  es  bei  einer  allgemeiDen 
Schädigung  der  verwandten  Milch  notwendig  hätte  stattfindeo 
müssen,  sämtliche  mit  der  Ziegenmilch  ernährten  Säuglinge  die- 
selbe Krise  durchzumachen,  sondern  befanden  sich  unverändert, 
und  es  bleibt  wohl  nichts  anderes  übrig,  als  eine  gewisse  Indis- 
position bezw.  eine  vorübergehende  Idiosynkrasie  für  Ziegenmilch 
nach  längerer  Verabreichung  anzunehmen,  wie  sie  z.  ß.  auch  für 
bestimmte  Kindermehle  (Od da)  u.  dgl.  gelegentlich  beobachtet 
worden  ist. 

In    ähnlicher  Weise,   jedoch   ohne  den  kritischen  Gewichts- 
absturz und  die  mit  demselben  einhergehenden  CoUapserscheinangeo, 
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verliefen  mehrere  andere  Fälle,  in  welchen  Kinder  nicht  mit  ver- 
dünnter, sondern  mit  unverdünnter  roher  Ziegenmilch  aas 
der  Flasche  ernährt  wurden  und  geheilt  bezw.  gebessert  entlassen 
werden  konnteu.  Da,  wie  ich  schon  weiter  oben  bemerkte,  bei 
einzelnen  dieser  Beobachtungen  im  Verlaufe  der  Krankenhaus- 
behandlung nur  die  durch  die  Erkrankung  verursachte  Gewichts- 
abnahme eingeholt  bezw.  um  ein  Geringes  überholt  werden 
konnte,  ein  längeres  Verweilen  der  betreffenden  Säuglinge  auf 
der  Abteilung  jedoch  aus  vereehiedenen  äusseren  Gründen  nicht 
durchzuführen  war,  so  will  ich  an  dieser  Stelle  nur  einen  einzigen 
Fall  genauer  skizzieren,  der  den  Erfolg  der  Ziegen rohmilch- 
ernährung  zur  Genüge  dartun  wird. 

Seh.,  Knrt,  8  Monate  alt;  aafgenommen  am  2.  11.  03  mit  einem 
Gewicht  von  1700  g;  Frühgeburt  im  T.Monat;  immer  sehr  schwächlich. 
Kind  soll  h&afiger  nach  dem  Trinken  erbrechen,  hackerige  Entleerungen 
haben,  viel  schreien  nnd  nachts  nicht  schlafen.  Seit  einigen  Tagen  weisse 
Belage  im  Mnnde. 

Bei  der  Aufnahme  ergab  sich:  winziges,  ziemlich  lebhaftes  Kindchen, 
jedoch  in  der  Ernfthrung  sichtlich  heruntergekommen.  Ausgedehnte  Soor- 
rasen  auf  der  Mandschleimhaat  und  unter  der  Zangenspitze.  Therapie: 
rohe,  unverdünnte  Ziegenmilch  Sstündlich  45  g;  Pinseln  der  Mundschleim- 
haut mit  Ratanhia/Spir.  aa. 

Stuhl  breiig,  braun;  einmal  erbrochen. 
4.  XL    :210   g  rohe  Ziegenmilch  (nnverdünnt)  mit  Zusatz  von  Milchzucker, 
g  Milch  getrunken;  1800  g. 

„        f,  »  ;  Soor  verschwunden. 

»       f,  n         ;  1900  g. 


1900  g. 

24 stündige  Eotmenge  25  g. 

2020  g. 


,        «  .  ;  2190  g. 

Geheilt  entlassen;  Gewicht  2200  g. 

Stets  wird  die  mit  Milchzucker  versüsate  Ziegenmilch  vorzüglich  ge- 
nommen. Anfangs  hin  nnd  wieder  Regurgitieren  geringer  Milchmengen,  an 
denen  der  typische  Geruch  wahrnehmbar  ist;  ebenso  riechen  die  massigen, 
anfangs  grünweisslichen,  sp&ter  weisslichen  Kotmassen.  Im  Stuhl  nur  ganz 
vereinzelte  nnd  spftrliche  schleimige  Beimengungen. 

Stuhl  mikroskopisch  aus  körnigen  Massen  mit  zahlreichen  Bakterien 
bestehend;  Lugo Ische  Probe  negativ. 


5. 

XI. 

210 

6- 

XI. 

205 

7. 

XI. 

200 

8. 

XI. 

210 

9. 

XL 

210 

10. 

XI. 

200 

11. 

XI. 

225 

12. 

XI. 

225 

13. 

XI. 

225 

14. 

XI. 

270 

15. 

XI. 

270 

16. 

XI. 

270 

17. 

XL 

270 

18. 

XL 
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Am  10.  XI.  hat  das  Kind  zweimal  die  Flasche  yerweigert  und  mos» 
mit  dem  Löffel  gefuttert  werden.  Gleichzeitig  über  dem  Herzen  und  LEU 
feinblasiges  Knistern  hörbar. 

Am  17.  XI.  hat  das  Kind  wieder  sehr  gut  zugenommen,  schreit  lauter 
und  ist  auch  körperlich  kr&ftiger,  wobei  jedoch  nur  im  Gesicht  eiu  Voller- 
werden  der  mageren  Wangen  zu  erkennen  ist. 

S.  E.,  No.  1^22,  03  (8  Monate  alt,  1700  g  schwer).    Pädatrophie,  Soor. 

Kurve  2. 

(Schwarz  eingezeichnet  die  Anzahl  der  Stühle,  1  Quadrat  pro  Stuhl. 
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Geheilt  entlassen  am  18.  XI.  mit  einer  Zunahme  von  500  f^ 
in  16  Tagen,  d.  h.  einer  durchschnittlichen  Tageszunahme  tod 
31,3  g  bei  einem  Anfangsgewicht  von  kaum  3  Pfund. 

Die  obeostehende  Kurve  illustriert  die  Gewichtsanstiege  dieses 
Falles  und  erläutert  gleichzeitig  den  Calorienbedarf  pro  Tag  und 
die  täglichen  Entleerungen.  Sie  lässt  deutlich  erkennen,  wie  das 
Kindchen    mit    einer  relativ    niedrigen  Calodenanzahl,    etwa   der 
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Hälfte  der  DorchschnittsmeDge,  analog  den  Cramerschen  Be- 
obachtangen  ausgezeichnet  gediehen  ist,  bis  durch  eine  vorüber- 
gehende Indisposition  etwa  am  10.  Tage  ein  Stillstand  eintrat^ 
der  dann  bei  Steigerung  der  Nahrungsmenge  wieder  durch 
Gewichtszunahmen  wett  gemacht  und  überholt  wurde.  Die 
Stuhlentleerungen  .schwankten  zwischen  1  und  5  pro  Tag;  näheres 
hierüber  s.  o. 

In  meinen  Ausführungen  betonte  ich  bereits  mehi*fach,  dass 
m.  £.  die  rohe  Ziegenmilch  den  Kindern  besser  zu  behagen 
schien,  als  die  Milch  im  gekochten  Zustande,  und  es  erscheint 
darum  begreiflich,  wenn  wir  mit  einer  gewissen  Spannung  den 
Ernährungsversuchen  kranker  Kinder  am  Euter  der  Tiere  ent- 
gegensahen, wie  sie  schon  von  Zwierlein,  Biedert,  Marfan, 
Gu^rin,  Hauner,  Soltmann,  John  und  Anderen  mit  mehr  oder 
weniger  gutem  Erfolge  angestellt  worden  sind.  Das  ausserordent- 
liche Interesse,  welches  derartige  Versuche  für  die  Säuglings- 
emährungsfrage  namentlich  augenblicklich  beanspruchen  dürfen; 
wo  die  genuine  Roh  tiermilch  (Seiffert,  von  Behring)  als  der 
beste  Ersatz  der  fehlenden  Muttermilch  zu  gelten  beginnt,  macht 
es  wohl  verzeihlich,  wenn  ich  auf  die  Frage  der  Verwertung  von 
Ziegen  als  Säugammen  etwas  ausführlicher  eingehe. 

Es  gilt  vor  allem,  nur  ruhige,  sanfte  Tiere,  die  an  das  Stall- 
leben gewöhnt  sind,  zu  diesen  Versuchen  heranzuziehen  und  die 
Tiere  zunächst  an  das  ihnen  anfangs  ungewohnte  Vei*fahren  durch 
liebevolle  Behandlung  vor  und  während  der  Prozedur  zu  ge- 
wöhnen. Dass  von  John  empfohlene  Verfahren,  nach  Waschen 
des  Euters  das  Tier  sich  hinlegen  zu  lassen,  ein  Kissen  zwischen 
die  Füsse  des  Tieres  zu  bringen  und  den  Kopf  des  Säuglings  so 
darauf  zu  legen,  dass  er  bequem  trinken  kann,  halte  ich  für 
wenig  empfehlenswert,  weil  Ziegen  für  gewöhnlich  sich  nicht  gerne 
hinlegen  und  namentlich  dann  nicht,  wenn  sie  zum  Zweck  des 
Säugens  aus  dem  Stalle  herausgelassen  werden  müssen.  Wir 
stellten  darum  die  Sache  folgendermassen  an:  das  zum  Säugen 
zu  verwendende  Tier  wurde  auf  2  etwa  ^/j  m  von  einander  sich 
gegenüberstehende  Holzstühle  gebracht  oder  auch  auf  einen  Tisch 
gestellt.  Nach  Abwaschen  der  Zitzen  mit  3  pröz.  Borsäurelösung 
—  energischere,  jedesmalige  Waschungen  des  Euters,  wie  sie 
von  Marfan  u.  A.  empfohlen  werden,  wurden  mit  Rücksicht  auf 
die  in  bestimmten  Zeiträumen  erfolgten  Euterreinigungen  und  um 
die  Verhältnisse  beim  Anlegen  der  Kinder  an  die  Mutterbrust 
möglichst  nachzuahmen,  unterlassen  —  wurden  die  Säuglinge  ent- 
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weder  von  mir  persönlich  oder  von  der  mich  bei  den  Versuchen 
ausserordentlich  tatkräftig  unterstC^tzenden  Stationsschwester  an- 
gelegt. Zu  diesem  Zwecke  —  das  Anlegen  erfolgte  jedesmal  in 
3  standigen  Zwischenpausen  —  wurde  der  Säugling  auf  einer 
weichen  Uuterlage  oder  in  seinem  Steckkissen  mit  dem  Fassende 
neben  oder  zwischen  die  Hinterfasse  der  Ziege  gebracht,  so  dass 
«s  ihm  durch  massiges  Unterstutzen  des  Kopfes  möglich  war,  bei 
freier  Nasenatmung  die  Zitze  zu  fassen.  Die  in  der  Nähe  and 
9A  der  Zit^e  befindlichen  Haare,  die  gelegentlich  durch  Erregung 
von  Juckreiz  den  Saugakt  zu  stören  drohten,  wurden  abgeschnitten. 
Auf  dicjse  Weise  gelang  es  leicht,  die  Kinder  zum  Triaken  za 
veranlassen;  sollte  es  einmal  nicht  ganz  glatt  von  statten  gehen, 
so  empfahl  es  sich,  durch  einige  ausgedruckte  und  in  den  Mund 
des  Kindes  gebrachte  Tropfen  Milch  dasselbe  zum  Trinken  an- 
zuregen, und  das  weitere  Säugen  machte  dann  keine  Schwierig- 
keiten. Das  Anlegen  der  Kinder  an  das  Ziegeneuter  glich  darchaus 
dem  Still  Vorgang  s^n  der  Mutter  brüst;  nach  einigen  schnappenden, 
suchenden  Bewegungen  ergriffen  die  Kinder  die  Zitze  und  tranken 
alsbald  in  vollen  Zügen  mit  sichtlichem  Wohlbehi^gen.  Die 
Ziegen  standen  während  der  ganzen  Prozedur,  sobald  sie  einmal 
damit  vertraut  geworden  waren,  völlig  ruhig,  i^nd  niemals  erlebten  wir 
«inen  unliebsamen  Zwischenfall.  Über  die  beim  Trinken  am  Euter 
nötige  Saugkraft  ist  es  vielleicht  nicht  uninteressant  zu  erfahren, 
wie  ich  auf  Grund  persönlichen  Versuches  bestätigen  kann,  dass 
nach  2 — 4  maligem  kräftigen  Saugen  die  Milch  spielend  leicht 
fiiesst  ^nd  es  nur  noch  geringen  Kraftaufwandes  für  das  trinkende 
Kind  bedarf,  um  das  Euter  in  Gang  zu  halten.  Die  Kinder 
tranken  natürlich  je  nach  dem  Alter  und  dem  Kräftezustand  ver- 
schieden lange,  und  es  war  auch  hier,  wie  beim  Trinken  an  der 
Mutterbrust,  ein  Zeitraum  von  10 — 30,  im  Mittel  also  etwa  von 
20  Minuten  das  häufigste  Vorkommnis.  Durch  Wägungen  vor 
und  nach  dem  Trinken  gelang  es  dann  unschwer,  die  getrankenen 
Milchmengen  zu  berechnen,  welche  nach  meinen  Aufzeichnungen 
in  den  Kri^nkengeschichten  pro  Mahlzeit  zwischen  20  und  200  g 
schwanken. 

Das  Anlegen  der  Kinder  an  das  Ziegeneuter  erfolgt  zam 
Teil  im  Hörsaal,  zum  Teil  in  einem  Vorraum  der  Säuglings- 
abteilung. Da  die  Ziegen  aus  dem  hinter  dem  Laboratorium  ge- 
legenen Stalle  jedesmal  vorgebracht  ^werden  mussten,  die  ganze 
Prozedur  aber  täglich  immerhin  eine  Zeit  von  2 — 3  Stunden  be- 
anspruchte und  auch  eine  Kontrolle  meinerseits  zur  Beurteilung  des 
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Verfahrens  nicht  umgangen  werden  konnte,  Hess  sich  die  Methode 
der  Ziege  als  Amme  nur  in  einer  beschränkten  Anzahl  von  Fällen 
and  auch  nur  vor&bergehend  in  Anwendung  bringen.  Es  scheiterte 
eben  eine  ausgiel)ige  Benutzung  der  direkten  Ziegeneuterfutterung 
auch  bei  uns  an  äusseren  Verhältnissen,  wie  schon  Mai'fan,  ein 
vortreflFlicher  Kenner  der  Ziegenmilchernährnng  bei  Säugling'en^ 
ebenfalls  erfahren  musste  und  mit  Recht  als  eiöen  grossen  Nach- 
teil des  Verfahretis  in  Übereinstimmung  von  anderen  Autoren 
hinstellt.  Es  unterliegt  aber  für  mich  keinem  Zweifel,  dass  die 
Ziege  als  Säugamme  unter  günstiger^  äusseren  Verhältnissen^ 
d.  h.  also  in  solchen  Fällen,  wo  durch  Anlage  der  Säuglings- 
stationen zu  ebener  Erde  und  in  unmittelbarer  Nähe  des  Ziegen- 
stailes  Zeit  und  Aibeit  gespart  werden  kann,  bei  geeignetem 
Versachsmaterial  sich  durchaus  bewähren  wird.  Vielleicht  dienen 
dieae  Zeilen  als  Anregung  zu  einschlägigen  Versuchen,  welche  der 
Verfasser  im  Interesse  der  billigen  Versorgung  zahlreicher  Kinder 
mit  roher  Ziegenmilch  mit  Freuden  begrüssen  würde. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Umständlichkeit  der  Methode  bei 
unseren  baulichen  Einrichtungen  und  in  Anbetracht  des  zu  ver- 
wendenden Säuglingsmaterials  waren  denn  auch  unsere  Resultate 
mit  dieser  Art  der  Säuglingsemährung  nur  bescheidene. 

Doch  kam  es  uns  ja  hierbei  auch  nicht  so  sehr  darauf  an^ 
mit  glänzenden  Erfolgen  an  die  öfiPentlichkeit  zu  treten,  sondern 
wir  hatten  uns  in  erster  Linie  nur  die  Aufgabe  gestellt,  nochmals 
za  prüfen,  ob  überhaupt  das  direkte  Anlegen  kranker  Säuglinge 
an  das  Ziegen euter  durchführbar  und  geeigneten  Falles  zu 
empfehlen  sei.  über  diese  beiden  Fragen  glau))ten  wir  uns  an  der 
Hand  von  10  Beobachtungen  folgendes  Urteil  bilden  zu  müssen, 
das  ich  etwas  ausführlicher  hervorheben  will.  Die  zu  diesen 
Versuchen  benutzten  Säuglinge  standen  im  Alter  von  10  Tagen 
bi^  zu  V»  Jahr;  die  meisten  waren  6 — 10  Wochen  alt.  Bei  den 
Eiteren  Kindern,  etwa  vom  4.  Monate  an,  stiessen  wir  hin  und 
wieder  insofern  auf  Schwierigkeiten,  als  dieselben,  sobald  sie  die 
Ziege  sehen,  ängstlich  wurden,  anfingen  laut  zu  schreien  und 
gelegentlich  das  Anlegen  überhaupt  unmöglich  machten,  oder  aber 
wenn  sie  angelegt  wurden,  nicht  zum  Sangen  veranlasst  werden 
konnten. 

Bei  den  jüngeren  Kindern  fehlte  diese  Schwierigkeit  in  allen 
Fällen  vollständig,  und  namentlich  die  2-  und  3 monatlichen 
Säuglinge  nahmen  das  Euter  sehr  begierig.  Da  es  sich  bei  den 
Versuchen  ausschliesslich  um  schwerkranke  Kinder  handelte,  mit 
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starker  Reduzierang  ihres  Allgemeinbefindens  and  ihres  Ernähr angs- 
zustandes,  so  hielten  wir  einen  Versuch  mit  der  Verabreichung 
roher  Ziegenmilch  um  so  eher  indiziert,  als  die  mannigfachsten 
Methoden  der  Ernährung  auch  vorher  den  Kindern  keine  Rettong 
hatte  bringen  können.  Trotz  unserer  Bemühungen  starben  5  (ßOpCt.) 
der  an  das  Euter  gelegten  Säuglinge,  sämtlich  unehelich  geborene, 
Atrophiker  mit  chronischen  Dyspepsien  und  chronischen  Gastro- 
enteritiden  nebst  anderweitigen  Komplikationen  (Intertrigo,  Otitis 
media,  Bronchopneumonie,  Ekzem  u.  dgl.),  denen  auch  die  Ziegen- 
rohmilch  unter  sichtlicher  Besserung  der  Stuhlentleer ungen  nur 
einen  kurzen  Aufschub  des  Exitus  zu  gewähren  vermochte.  So 
erging  es  z.  B.  mit  einem  6  wöchentlichen,  wegen  chronischer 
Dyspepsie  und  hochgradigem  Intertrigo  gebrachten,  2900  g 
wiegenden  Mädche.n,  welches  11  Tage  lang  2  mal  pro  Tag  ans 
Euter  gelegt  wurde  und  nebenbei  rohe  unverdünnte  Ziegenmilch 
aus  der  Flasche  erhielt;  trotz  genügender  Milchmenge,  reichlichen 
Caloriengehaltes  der  getrunkenen  Milch  und  guter  Entleerungen 
gelang  es  nur,  das  Kind  während  der  Versuchsperiode  bei  durch- 
aus ungestörtem  Allgemeinbefinden  auf  dena  anfanglichen  Gewicht 
z}i  erhalten,  während  es  dann  langsam  dahinsiechte  und  auch 
durch  Änderung  der  Ernährung  nicht  gerettet  werden  konnte. 

Ein  anderes,  8  wöchentliches,  völlig  atrophisches,  hereditär- 
luetisches  Kind  (No.  358,  1904)  kam  anfangs  März  d.  J.  wegen 
grosser  Unruhe  und  Erbrechen  infolge  chronischer  Magendarm- 
störungen zur  Aufnahme.  Das  Kindchen,  2340  g  schwer,  mit 
subnormaler  Temperatur  wurde  vom  4. — 17.  III.  (d.  h.  also 
13  Tage  lang)  regelmässig  an  das  Euter  gelegt,  anfangs  1-,  später 
2 — 3-  und  endlich  5  mal  täglich.  Es  trank  am  Euter  stets  vor- 
züglich und  hatte  auch,  während  dies  bei  der  vorhergegangenen 
Verabreichung  von  Milchgraupenschleim  nicht  der  Fall  gewesen 
war,  fast  ausnahmslos  gute  Stühle;  daneben  war  die  getrunkene 
Ziegenmilchmenge  entsprechend  dem  Alter  und  der  Entwicklung 
des  Kindes  mehr  wie  genügend  (bis  500  ccm  reine  Ziegenmilch  pro 
Tag  wurden  getrunken!),  und  trotzdem  verfiel  dasselbe  unter 
Auftreten  ateletatischer  Herde  auf  den  Lungen  imd  starb, 
nachdem  eine  kurz  vor  dem  Tode  versuchte  Nahrungsänderung 
dem  Verfall  keinen  Einfall  hatte  tun  können. 

Von  den  übrigen  o,  nur  teilweise  am  Euter  ernährten 
Kindern,  denen  sonst  Ziegenmilch  aus  der  Flasche  verabfolgt 
wurde,  und  die  gebessert  oder  geheilt  entlassen  werden  konnten, 
sei  nur  noch  ein  auf  der  chirurgischen  Abteilung  wegen  eitriger 


und  ihre  VerwendaDg  bei  kranken  Säaglingen.  501 

Coxitis  operativ  behandeltes,  gleichzeitig  an  Enteritis  leidendes, 
mehrwochentliches  Brustkind  erwähnt,  das  wegen  ungenügender 
Milchmenge  bei  der  Mutter  mit  ans  Ziegeneuter  gelegt  wurde. 
Während  das  Eind  bei  ausschliesslicher  Brustnahrung,  die  stets 
nur  ungern  und  in  geringer  Menge  genommen  wurde,  sichtlich 
herunterkam,  und  auch  die  hackerig-schleimigen  Entleerungen 
sich  nicht  im  geringsten  besserten,  nahm  das  Kind,  als  es  ausser 
von  der  Mutter  von  der  Ziege  gestillt  wurde,  an  Gewicht  zu, 
und  die  schlechten  Stühle  verschwanden.  Ja,  es  war  zu  bemerken, 
dass  das  Eind  die  Ziegenmilch  bei  weitem  der  Milch  der  eigenen 
Mutter,  deren  mikroskopische  Untersuchungen  keine  pathologischen 
Veränderungen  hatte  erkennen  lassen,  vorzog.  So  bietet  also 
dieses  Kind  ein  interessantes  Beispiel  des  AUaitement  mixte  in 
Form  von  Mutter-  und  Ziegenmilch. 

Es  erübrigt  noch,  einiges  über  Besonderheiten  der  zur 
Obduktion  gekommenen,  mit  Ziegenmilch  ernährten  Kinder 
zu  sagen.  Hier  sind  nur  2  Fälle  zu  berücksichtigen,  welche 
einen  2*/a  monatlichen  Knaben  und  ein  gleichaltriges  Mädchen 
betrafen.  Die  übrigen  Leichen  boten  nichts  bemerkenswertes 
bezüglich  des  Befundes  an  den  Digestionsorganen,  ausser  dass 
sie  die  intra  vitam  diagnostizierten  Veränderungen  bestätigten. 
Im  Magen  des  kleinen,  hereditär-luetischen  Mädchens  fand  sich 
ausser  spärlichen  breiig-gelblichen  Massen  ein  über  taubenei- 
grosser,  unregelmässig  geformter,  derber  Kaseinklumpen  und  bei 
dem  Knaben,  dessen  Magenschleimhaut  braun-rötlich  erschien, 
kamen  ebenfalls  dicke,  ziemlich  feste,  gelbweisse  Gerinnsel  von 
Haselnuss-  bis  Walin ussgrösse  zum  Vorschein,  die  auf  dem  Quer- 
schnitt deutlich  geschichtet  aussahen,  ähnlich,  wie  man  es  bei 
Gallen-  oder  Blasensteinen  gelegentlich  beobachten  kann.  Aus 
dieser  Tatsache  ist  einerseits  zu  entnehmen,  dass  die  Gerinnsel 
infolge  motorischer  und  physiologischer  Insuffizienz  der  Magen- 
schleimhaut länger  im  Magen  verweilt  haben  als  der  Norm  entsprach, 
und  dass  die  Ziegenmilch,  wie  dies  auch  intra  vitam  einmal  am 
Erbrochenen  konstatiert  werden  konnte,  nicht  in  feinen  Flocken, 
sondern  in  gröberen  Klumpen  gerinnt,  eine  Beobachtung,  die 
schon  Monti  und  Michel  gegenüber  Barbellion  betont  haben. 
Es  unterliegt  aber  keinem  Zweifel,  dass  die  gröbere  Kasein- 
gerinnselbildung der  Ziegenmilch  durchaus  keinen  Hinderungs- 
grund für  die  Verabreichung  der  letzteren  abgeben  darf,  sondern 
es  ist  anzunehmen,  dass  die  Verdauung  derartiger  Massen  ebenso 
prompt  erfolgt,  wie   bei   der  Kuh-   und  Brustmilchnahrung,  wenn 
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nnr  der  Digestionstractus  überhaupt  noch  funktioniert.  So 
schliesse  ich  denn  meine  Erörterungen  mit  dem  Wunsche, 
dass  sie  da2u  beitragen  *knögen,  den  bisher  wenig  gunstigen 
Ruf  der  Ziegenmilch  als  Nahrungsmittel  kranker  Säuglinge  zu 
verbessern  und  dass  sie  für  weitere  Untersuchungen  in  dieser 
Riohtnng,  die  aas  mancherlei  Ursachen  nötig  sind,  als  Anregung 
dienen. 
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XX. 

Beitrag  zum  Wesen  des  Drttsenfiebers  unter 

Berücksichtigung  des  Lymphsystems  und  der 

Balsteriologie. 

Von 
Dr.  G.  TRAUTMANN 

in  MQnohen. 

Emil  Pfeiffer  beschrieb  im  Jahre  1889  unter  dem  Namen 
, Drusenfieber''  eine  Erkrankung  von  epidemischem  Charakter, 
welche  hauptsächlich  im  kindlichen  Alter  von  5,  6  und  8  Jahren 
auftritt.  Dieselbe  setzt  plötzlich  mit  heftigem  Fieber  (39 — 40®) 
ein,  zu  welchem  sich  Gliederschmerzen,  Unruhe,  auch  Appetit- 
losigkeit und  Erbrechen  gesellen  können.  Subjektiv  bestehen 
Schluckbeschwerden  sowie  Halsschmerzen  bei  Bewegungen  des 
Kopfes,  objektiv  Zungenbelag  und  leichte  Rötung  der  Fauces, 
als  hervortretende  und  der  Krankheit  die  Signatur 
gebende  Erscheinung  aber  deutliche  Schwellung  und 
Schmerzhaftigkeit  der  Lymphdrüsen  im  ganzen  Umfang 
des  Halses,  besonders  am  hinteren  Rande  des  Kopf- 
nickers und  im  Nacken.  Am  andern  Tage  ist  das  Fieber  häufig 
verschwunden;  mit  Ausnahme  der  persistierenden  Lymphdrüsen- 
schwellungen ist  alles  normal,  und  auch  diese  sind  nach  einigen 
Tagen  völlig  zurückgegangen.  Niemals  sollen  dieselben  vereitern, 
auch  nicht  in  schwereren  komplizierten  Fällen.  Der  Krankheits- 
verlauf ist  immer  günstig. 

Die  Beobachtung  hatte  in  der  Folgezeit  Publikationen  gleich- 
artiger Fälle  hervorgerufen,  und  eine  Reihe  von  Autoren  vermutete 
oder  war  sich  darüber  klar,  dass  es  sich  bei  dem  sogenannten 
Drüsenfieber  nur  um  eine  Infektionskrankheit  handeln  könne. 
(Pfeiffer,  Heubner,  v.  Starck,  Rauchfuss,  Hörschel- 
mann, Galli,  Thornton,  Cappuccio,  Hochsinger,  Bogess, 
Tacchini,  Hainebach,  Bendix.) 
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Indessen  gingen  die  Ansichten  darüber  auseinander,  ob  ein 
Morbus  sui  generis  vorliegt  oder  nicht.  Pfeiffer,  Heubner, 
Kissel  und  Rauchfuss  neigten  der  ersteren  Anschauung  zu, 
während  von  anderen  Seiten  die  Auffassung  Platz  griff,  dass  man 
es  mit  dem  Ausdruck  einer  sonstigen,  nicht  in  die  Augen 
springenden  Infektionskrankheit  zu  tun  habe.  Fliessinger, 
Corcetti,  Gallois,  Faidherbe  und  auch  Cyajkowski  bringen 
das  Drüsenfieber  mit  Influenza  in  Zusammenhang,  Pfeiffer  selbst 
sagt,  dass  man  noch  am  ehesten  an  abortive  Masern,  Wasser- 
pocken, abortiven  Scharlach  denken  könne;  indessen  liessen 
die  beobachteten  Fälle  eine  Infektionsmöglichkeit  mit  diesen  Pro- 
zessen nicht  erkennen.  Für  einen  möglichen  Konnex  mit  Masern 
spricht  auffallend  eine  Beobachtung  von  Moussous,  nach 
welcher  sich  ein  Drüsenfieber  in  einem  Falle  an  Morbilli  an- 
geschlossen hat.  Treitel  lässt  sich  sogar  dahin  aus,  dass  öfter 
nach  Scharlach  und  Masern  ein  pyämisches  Fieber  auftrete, 
welches  von  Kinderärzten   mit   „Drüsenfieber''    bezeichnet  werde. 

Und  in  der  Tat  sprechen  verschiedene  Momente  dafür,  dass 
eine  Identität  mit  rudimentären,  leichten,  exanthemlosen  Formen 
der  Skarlatina  wirklich  existieren  könnte.  Denn  wenn  auch 
beim  Drüsenfieber  in  der  weitaus  grösseren  Mehrzahl  der  FÜle 
die  Schwellung  auf  die  Hals-  und  vornehmlich  auf  die  Nacken- 
drüsen sich  beschränkt,  wenn  auch  Mo ussous  hervorhebt,  dass 
Axillar-  und  Inguinaldrüsen  frei  bleiben,  so  zeigen  trotz- 
dem die  Publikationen  von  Londe  und  Froin,  dass  auch  die 
Achseldrüsen,  nach  Galli  dass  neben  diesen  auch  die  Leisten- 
drüsen befallen  werden  können. 

Beim  Scharlach,  und  auch  bei  seinen  Abortivformen,  findet 
man  nun  nicht  selten  ebenfalls  eine  leichte  allgemeine  Anschwellung 
der  Nacken-,  Achselhöhlen-  und  Inguinaldrüsen  (Strümpell). 
Im  Gegensatz  zur  Skarlatina  könnte  man  nun  nach  Pfeiffer 
u.  A.  anführen,  dass  beim  Drüsenfieber  die  Lymphdrüsen  niemals 
in  Eiterung  übergehen.  Jedoch  gibt  Hainebach  eine  solche  aas- 
nalimsweise  zu,  und  Comby  beobachtete  sogar  wiederholt  Aas- 
gang in  Suppuration.  Zieht  man  aber  die  Komplikationen,  welche 
beim  Drüsenfieber  auftreten  können  und  von  verschiedenen 
Autoren  vielfach  beobachtet  wurden,  in  Betracht,  nämlich  gastro- 
intestinale  Symptome  (Bogess,  v.  Starck,  S^journet),  Gelenk- 
erkrankungen (Thornton),  Milz-  und  Leberschwellungen  (Bogess, 
Durno,  Rauchfuss,  Pfeiffer,  Hainebach),  aber  vor  allem 
Nephritis  (Pfeiffer,  Heubner,  Fedele,  Rauchfusss,  Haine- 
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bacb),  so  liegt  der  Gedanke  eines  möglichen  Zusammenhanges 
mit  Scharlach  no<;h  näher.  Aber  auch  diese  Fälle  verlaufen  im 
allgemeinen  gutartig,  und  nur  ganz  ausnahmsweise  scheint  die 
Prognose  von  der  Regel  abzuweichen.  Hainebach  konnte  in 
der  Literatur  Berichte  aber  drei  Todesfalle  finden  (Pack-West, 
Bellotti). 

Von  anderen  Autoren  wurde  noch  von  v.  Starck  und 
Sijournet  eine  Autointoxikation  vom  Darm  aus  ätiologisch  an- 
gezogen, Combemale  weist  auf  die  akute  oder  abortive  Form 
der  Adenie  oder  Pseudoleukämie  hin.  ' 

Endlich  geht  die  Ansicht  einer  Anzahl  von  Beobachtern 
dahin,  dass  je  nach  dem  einzelnen  Falle  die  Ätiologie  beim 
Drüsenfieber  variiert  und  eine  selbständige  Erankheitsform  in 
Abrede  zu  stellen  ist  (Galli,  Cappuccio,  Vacchini,  Labb^, 
Ouinon,  Hochsinger,  Henoch). 

Ziehen  wir  nun  die  objektiven  Symptome,  welche  uns  das 
DrQsenfieber  bietet,  in  Erwägung,  so  müssen  auch  wir  mit  anderen 
von  vornherein  eingestehen,  dass  dieselben  mit  der  mehrminder 
starken  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  nicht  im  geringsten  in 
einem  erklärbaren  Verhältnisse  stehen.  Denn  in  den  beschriebenen 
Fällen  werden  nur  eine  Hyperämie,  geringe  Rötung,  akute  Ent- 
zündung des  Gaumens  oder  Rachens  (v.  Starck,  Hörschel- 
mann,  Moussous,  Galli,  Fedele)  oder  katarrhalische  Zustände 
der  Nase  (Londe  und  Froin,  Rauchfuss,  Bourd^s)  angegeben. 
Das  Wesen  dieser  Prozesse  ist  zu  einfach,  um  eine  Verschleppung 
des  Krank heitsstoffes  in  den  Lymphbahnen  bis  zu  den  Nacken-, 
ja  bis  zu  den  Axillar-  und  Inguinaldrüsen  erklären  zu  können. 
Diese  nachgewiesenen  geringfügigen  AflFektionen  können  also  nur 
als  Nebenerscheinungen  eines  anderswo  oder  in  ihrer  Nähe 
lokalisierten  intensiveren  primären  Prozesses  aufgefasst  werden, 
welcher  bei  der  Untersuchung  unentdeckt  bleibt  oder  überhaupt 
schwer  nachzuweisen  ist,  von  dem  aus  aber  direkte  Lymphbahnen- 
verbindungen  zu  den  erkrankten  Drüsen,  insbesondere  zu  den 
Nackendrüsen,  führen. 

So  vermutet  v.  Starck  die  Infektionspforte  in  der  Nähe 
der  Cervikaldrüsen,  Haineb  ach  verlegt  dieselbe  in  den  Rachen 
oder  Nasenrachenraum  und  Bendix  mit  Wahrscheinlichkeit  in 
den  Gaumen  oder  ebenfalls  in  den  Nasopharynx.  Aber  noch 
spezieller  finden  wir  im  Nasenrachenraum  die  Lokalisation  um- 
schrieben. Galli  konnte  in  einigen  Fällen  durch  die  Finger- 
exploration    eine    Schwellung    der    Luschka  sehen   Tonsille  fest- 
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stellen  and  kommt  za  dem  Schlüsse,  dass  durch  diese  allein  der 
Eintritt  der  Infektion  stattfinde.  Der  gleichen  Meinung  ist  Hoch- 
singer, welcher  in  solchen  Fällen  die  Wichtigkeit  der  Unter- 
suchung des  adenoiden  Schlundringes  betont,  mit  dem  Hinweis, 
dass  hier  nahezu  ausschliesslich  der  Ursprung  der  fieberhaften 
Hals-Lymphädenitiden  zu  suchen  ist.  Dabei  bildet  das  Bestehea 
adenoider  Vegetationen  keineswegs  eine  Voraussetzung,  sondern 
die  normale  Pharynxtonsille  als  solche  kann  in  irgend  einer  Bucht 
der  Sitz  der  Infektion  sein. 

Nach  diesen  Ausfuhrungen  handelt  es  sich  nun  beim  Drüsen- 
fieber um  zweierlei: 

1.  Wodurch  kann  der  Beweis  erbracht  werden,,  dass  die 
Infektionspforte  im  allgemeinen  im  Nasenrachenraum  und  im 
speziellen   vorwiegend   in    der    Pharynxtonsille    gegeben   ist?  und 

2.  Welcher  Art  ist  die  Infektion? 

Um  die  erste  Frage  beantworten  zu  können,  ist  es  durchaus 
notwendig,  sich  die  einschlägigen  anatomischen  Verhältnisse  klar 
zvL  machen,  insbesondere  dem  Quellgebiet  derjenigen  Lymphdrüsen 
nachzugehen,  welche  beim  Drüsenfieber  in  erster  Linie  ergriffen 
sind,  nämlich  den  Nackendrusen.  Von  grosser  Bedeutung  für  die 
Lokalisationsfrage  ist  der  Umstand,  dass,  wie  wir  gesehen  haben^ 
die  Submaxillardrüsen  niemals  affiziert  werden. 

Man  könnte  nun  meinen,  dass  hierzu  ein  Blick  in  irgend 
einen  guten  anatomischen  Atlas  oder  in  ein  anatomisches  Lehr- 
buch genügt,  um  vollständig  orientiert  zu  sein.  Grossenteils  findet 
nian  ja  auch  Angaben  über  das  Lymphsystem  dieser  Gegend, 
jedoch  sind  sie  hinsichtlich  genauerer  Details  doch  zu  allgemein 
gehalten,  um  die  einzelnen  Wege  vom  Nasenrachenraum  aus  za 
den  Drüsen  oder  umgekehrt  verfolgen  zu  können.  Trotzdem  ist 
das  in  ihnen  Gesagte  äusserst  wertvoll.  Das  für  unsere  Zwecke 
genauer  spezifizierte  Material  findet  sich  aber  an  anderen  Orten. 

Nach  Most  dürfte  wohl  der  älteste  Forscher  (1786)  Mascagni 
sein,  welcher  auf  den  angezogenen  Lymphbezirk  Bezug  nimmt 
Er  spricht  bereits  von  Lymphdrüsen,  welche  am  Eingang  des 
Canalis  caroticus  liegen. 

Viele  Andere,  wie  Hyrtl,  Luschka,  Henle,  Tourtonal, 
Chrain-Hoffmann,  Bökay  sen.  und  jun.,  Dollinger,  Alexy, 
Gillette,  haben  nachher  die  Drüsen  und  ihre  Bahnen  verfolgt* 
Hinsichtlich  der  Anschwellung  sind  nach  Luschka  „insbesondere 
die  Lymphdrusen  bemerkenswert,  welche  auf  dem  M.  splenius  da 
liegen,   wo   dieser  zwischen    dem   vorderen  Hände   des   Trapezius 
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und  dem  hiDteren  des  Eopfnickers  nar  von  der  Haut  und  dem 
Unterhautzellgewebe  gedeckt  \vird.  Mit  denselben  steht  nämlich 
-ein  Teil  der  Lympbgefasse  des  Gaumens  und  der  Rachenschleimhaut 
in  Terbindung.** 

Weiterhin  sagt  derselbe  an  anderem  Orte,  nämlich  in  seinem 
^undlegenden  Werke  ,,der  Schlundkopf  des  Mensch«n^,  dass  auf 
Jeder  Seite  des  Phai*ynx  die  Lymphe  durch  mehrere  Stämmchen 
abgeleitet  wird,  „welche  mit  Lymphdrüsen  in  Verbindung  treten, 
-die  aach  durch  ihre  Anteilnahme  an  pathologischen  Zuständen  des 
Pharynx  ihre  innige  Beziehung  zu  diesem  Organe  dokumentieren^.. 
Wahrend  die  unteren  Saugaderstämmchen  jederseits  gegen  die 
Membrana  thyreo-byoidea  diese  von  ihrer'  hinteren  Seite  -aus 
-durchbohren,  „um  mit  3 — 5  kleinen,  in  der  Nähe  des  grossen 
2angenbeinhornes  liegenden  Lymphdrüsen  in  Verbindung  zu  treten^ 
-und  um  ihrerseits  wiederum  durch  Saugttdern  mdt  den  Ingular^ 
Drusen  im  oberen  Halsdreieck  zusammenzuhängen,  vereinigen  sich 
<]ie  oberen  Lymphstämmchen  des  Pharynx  mit  einer  Drüse, 
„welche  auf  jeder  Seite  ihre  Lage  zwischen  dem  Rectus  capitis 
:anticu8  major  und  der  ihm  entsprechenden  rinnenartig  vertieften 
Stelle  der  hinteren  Schlundwand  nahe  unter  der  Basis  cranii 
hat^.     Diese  Drüse  w^urde  auch  von  Touttonal  gesehen. 

Nach  Hyrtl  liegen  zwischen  der  Wirbelsäule  und  Pharyni 
zerstreute  kleine  Lymphdrüsen  in  einem  fettarmen  Bind'egewebs- 
-etratum.  Unter  dem  Namen  Glandulae  faciales  profundae  beschreibt 
Henle  3—6  auf  dem  hinteren  Teile  des  M.  buccinator  und  der 
Seiten  wand  des  Pharynx-  liegende  Drüsen,  deren  Vasa  efiPerentia 
zu   den  oberen  tiefen  Cervikaldrüsen  führen. 

Nach  Sappey  ist  der  obere  Schlundkopfteil  regionär  für  die 
Pharynxdrüsen  (Most).  Aus  dem  Gesagten  *  geht  nun  hervor, 
~<iass  verschieden  gelagerte  Drüsen  beschrieben  wurden,  die  gemein- 
bin unter  dem  Namen  „retropharyngeale**  laufen.  Diese  Unklarheit 
gab  nun  Most,  wie  er  selbst  sagt,  Veranlassung,  diesen  Drüsen 
und  ihren  Bahnen  auf  experimentellem  Wege  nachzugehen,  zu 
-welchem  Zwecke  er  annähernd  40  Injektionspräparate   machte. 

Ich  kann  mir  nicht  versagen,  bei  der  Wichtigkeit  der  sich 
"daraus  ergebenden  Schlüsse  die  wertvollen  Ergebnisse  dieser 
Versuche  anzuführen. 

Most  unterscheidet  am  Pharynx  zwei  Drüsengruppen: 

L  Lymphapparate,  welche  direkt  hinter  dem  Pharynx 
-auf  der  Fascia  buccopharyngea  liegen,  die  aber  nach  Zahl,  Lage 
tind  Vorkommen  schwankend  sind. 
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Eines  dieser  Draschen  scheint  relativ  häufig  vorzakommeD 
und  liegt  alsdann  nahe  der  Mittellinie,  etwa  in  Höhe  des 
Überganges  vom  Körper  des  IL  Halswirbels  in  seinem  Zahnfortsatz. 
Anatomisch  haben  diese  inkonstanten  Gebilde  den  Charakter 
von  Durchgangsdrüsen,  FetFOpharyngealen  Schaltdrüsen^ 
welche  abei;  nur  im  kindlichen  Alter,  bei  Erwachsenen  niemals 
vorkommen.  Sie  fallen  also  mit  der  Zeit  einer  Atrophie 
anheim. 

IL  Die  weitaus  wichtigeren  sind  die  seitlich  des  Pharynx 
gelegenen  Drüsen,  die  Gland.  pharyngeales  laterales« 

Beim  Neugeborenen  liegt  konstant  ein  grösserer  Lymph- 
knoten etwa  in  Atlashöhe  nahe  dem  Winkel  der  hinteren  zur 
seitlichen  Scblundkopfwand,  eingebettet  in  das  Bindegewebe  der 
Fascia  buccopharyngea  vor  den  seitlichen  Teilen  des  M.  rectus 
capitis  anticus,  median  von  der  Carotis  interna  nächst  deren 
Eintritt  in  den  Canalis  caroticus  des  Schädels.  ,,Nach  dem  Munde 
hin  projiziert  ist  diese  Drüse  demnach  ungefähr  in  Höhe  des 
weichen  Gaumens,  also  entsprechend  den  höchsten  Partien  des 
Cavum  pharyngo-orale  und  seitlich  etwa  hinter  den  Mandela  zu 
suchen.^ 

Diese  Lage  kann  ausnahmsweise  insofern  variabel  sein,  als 
der  Lymphknoten  mehr  auf  die  hintere  Pharynxwand,  teilweise 
vor  oder  hinter  die  Carotis  interna,  selten  median  übertritt,  oder 
an  der  Carotis  interna  nach  unten  etwas  tiefer.  Meist  ist  nur 
eine  Drüse,  selten  zwei  oder  mehrere  vorhanden.  Obgleich  diese 
Gebilde  topographisch  zu  den  Gl.  cervicales  profundae  gehören, 
so  berechtigen  sie  nach  Most  auf  Grund  ihrer  anatomischen  und 
auch  pathologischen  Sonderstellung  zu  der  besonderen  Bezeichnung^ 
als  GL  pharyngeales.  Diese  Drüsen,  von  denen  doppelseitig,  mit- 
unter allerdings  einseitig  meist  nur  eine,  selten  mehrere  sich  be- 
finden, atrophieren  aber  nicht  und  finden  sich  auch  im 
späteren  Alter. 

Demnach  handelt  es  sich  um  die  inkonstanten,  später 
atrophieren  den,  eigentlichen  Ketropharyngealdrüsen  und  um 
die  konstanten,  persistierenden  lateralen  Pharyngealdrusen. 
Diese  letzteren  nun  entsprechen  nach  Most  den  falschlich  so- 
genannten retropharyngealen  Drüsen  von  Mascagni, 
Sappey,  Tourtonal  und  Luschka,  sowie  den  Gl.  faciales 
profundae  von  Henle. 

In  welchem  Zusammenhange  stehen  nun  diese  Drusen  mit 
dem    Nasenrachenraum?      Diese    Frage    ist    in    den    meisten 
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Büchern  nicht  eingehend  behandelt,  dagegen  ebenfalls  von  Most 
experimentell  beantwortet: 

Die  Lymphgefässe  der  hinteren  Rachenwand  und  die  der 
angrenzenden  seitlichen  und  oberen  Teile  des  Schlundkopfes 

1.  ^verlassen  das  Organ  mittels  zahlreicher  Stämme,  welche 
die  Pharynxmuskulatur  meist  median  oder  nahe  der  hinteren 
Mittellinie  durchbrechen,  um  dann  sofort  nach  rechts  oder 
links  umzubiegen  und  in  einander  annähernd  parallelen,  bogen- 
förmigen Verlauf  oder  sich  kreuzend  in  die  Fascia  buccopharyngea 
lateralwärts  zu  ziehen. 

Dabei  durchsetzen  sie  die  kleinen  retrophapyngfealen 
Schaltdruschen.^ 

2.  „Ein  nicht  unbeträchtlicher  Teil  der  beschriebenen  Saug- 
adern begibt  sich  nun  von  der  Mitte  der  hinteren  Pbarynxwand 
ans  zu  den  Ol.  pharyngroales  laterales,  welche  ihrerseits  durch 
zahlreiche  Anastomosen  mit  den  tiefen  cervlkalen  Drüsen,  die 
seitlich  der  Jugularis  liegen,  in  Verbindung  stehen.'' 

3.  »Die  übrigen  Lymphstämme  ziehen  an  den  lateralen 
Pharynxdrüsen  und  hinter  den  grossen  Halsgefassen  und  dem 
Grenzstrang  des  Sympathie  us  vorbei,  direkt  zn  den  tiefen 
Halsdrttsen,  die  lateral  der  Jugularis,  unterhalb  dem  seitlichen 
Biventerbauch  und  weiter  tiefer  den  Scalenis  aufliegen.'' 

Auch  hier  sehen  wir  wiederum,  dass  keine  direkte 
Lymphbahnverbindung  zu  den  Submaxillardrüsen  führt. 

Von  Bedeutung  ausserdem  ist  es  noch,  auf  eine  Verbindung 
der  tiefen  und  der  oberflächlichen  Cervikaldrusen  mit  den 
Axillardrüsen,  die  beim  Dräsenfieber  ja  ebenfalls  anschwellen 
können,  hinzuweisen. 

In  dieser  Hinsicht  kommen  die  von  Grossmann  „Glandulae 
intermediae"  genannten  Drüsen  in  Betracht,  welche,  nach  dem- 
selben Autor,  dem  N.  thoracicus  longus  benachbart  und  tief  im 
Achselfett  verborgen  sind,  von  dem  Ursprung  der  Vasa  thoracica 
longa  an,  unter  und  hinter  den  grossen  Achselgefässen  gelegen 
sind  und  bis  zur  seitlichen  Brustwand  reichen. 

Unter  seinen  an  50  Lymphpräparaten  angestellten  Injektions- 
Tersachen  fand  Grossmann  eine  Intermediärdrüsenkommunikation 
mit  den  Gl.  cervicales  profundae  inf.  durch  Vermittlung  der  obersten 
Gl.  infraclavicularis. 

Ferner  wies  derselbe  Autor  eine  Verbindung  einer 
solchen  Gland.  intermedia  mit  den  Gland.  cervical.  super- 
ficiales nach. 
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Exemplifizieren  wir  nun  diese  anatomischen  Tatsachen  auf  die 
Pathologie.  Was  speziell  die  Pharynxtonsille  betrifft,  so  hat  Leon 
Lewin  an  am  Kadaver  exzidierten  Rachenmandeln  das  Vor- 
kommen der  Kombination  der  Rachenmandeltuberkulose  mit  Tuber- 
kulose der  Halslymphdrüsen  gezeigt.  ,, Besonders  kommt  die  Ge- 
fahr der  tuberkulösen  Infektion  für  die  retropharyngealen 
Lymphdrüsen,  welche  die  erste  Etappe  von  der  Rachen- 
mandel  zentral wärts  darstellen,  in  Betracht."  Seit  Bökaisen. 
«ud  seinen  Nachfolgern (Dollinger,Bökaijun., Most, Alexy  u.A.) 
ist  der  idiopathische  Retropharyngealabszess  eine  zur  Suppuration 
gekommene  Lymphadenitis  retropharyngealis.  Mit  Rücksicht  aaf 
die  dargelegten  anatomischen  Verhältnisse  ist  der  erstere  Name 
nicht  völlig  zutreffend,  da  es  sich  meist  um  Vereiterung  der  seit- 
lichen, nicht  der  retro-pharyngealen  Lymphdrüsen  handelt. 

Von  diesen  Drüsen  aus  ist  nun  die  Weiterverschleppungs- 
möglichkeit  einer  Infektion  in  die  verschiedenen  oben  genannten 
Lymphbahen  und  Lymphdrüsen  gegeben,  ohne  dass  es  zu  einem 
Abszess  zu  kommen  braucht. 

Thost  bemerkte  einige  Male  bei  seinen  Patienten  nach  der 
Operation  der  Rachenmandel  eine  eigentümliche  Haltung  des 
Kopfes,  und  er  kann  nur  annehmen,  dass  gleichzeitig  mit  den 
Halsdrüsen  die  von  Luschka  beschriebenen,  auf  dem  M.  rect 
cap.  ant.  maj.  liegenden  Drüsen  an  der  Basis  cranii  infiltriert 
waren.  Besonders  wichtig  aber  ist  die  Lokalisation  der  Hals- 
drüsenschwellungen, auf  welche  Thost  bei  der  klinischen  Unter- 
suchung sein  Hauptaugenmerk  richtete. 

Mit  absoluter  Regelmässigkeit  zeigte  sich  bei  chronischen 
Hyperplasien  der  Rachenmandel  bei  Kindern  „eine  Schwellung 
der  zahlreichen  kleinen,  im  unteren  Halsdreieck  hinter  dem  m. 
sternokleidomastoideus  gelegenen  Drüsen  des  Plexus  cervicalis 
superficialis,  die  erbsengross,  einzelne  bis  haselnussgross,  wie  ein 
Rosenkranz  unter  dem  Finger  wahrgenommen  werden  und  auf 
beiden  Seiten  symmetrisch  sich  bis  zur  Supraklavikulargrube  er- 
strecken". 

Bei  einzelnen  Fällen  der  Literatur  haben  wir  gesehen,  dass 
beim  Drüsenfieber  auch  eine  Rhinitis  bestand.  Es  ist  klar,  dass  bei 
primärem  Sitz  der  Infektion  im  Nasenrachenraum  ebensogut 
Nebenerscheinungen  in  der  Nasenhöhle,  wie  in  der  Mundhöhle 
bestehen  können,  umsomehr  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Infektion 
auf  dem  Wege  der  Nasenhöhle  bis  zum  Nasenrachenraum  statt- 
gefunden   haben    kann.     Dabei    ist    es  von  Bedeutung,    dass  die 
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Lymphverbindungen  von  der  Nase  aus  mit  denjenigen  vom  Nasen- 
rachenraum aus  ganz  analog  sind. 

Nach  Most  geht  der  Hauptstrom  der  Lymphe  nach  hinten 
den  Choanen  zu  „und  sammelt  sich  in  der  seitlichen  Pharynx- 
wand,  direkt  hinter  dem  harten  Gaumen  nächst  der  TubenöfFnung. 
Dort  teilt  sich  der  Strom!*' 

1.  „Der  eine  Teil  zieht  in  mehrweniger  gerader  Linie  nach 
aussen  und  unten,  um  mit  den  Lymphgefässen  der  Ganmen- 
bögen  und  Tonsillengegend  zu  den  tiefen  cervikalen  Drösen 
zu  gelangen.^ 

2.  „Der  andere  Teil  des  Strome»  zieht  von  der  Gegend  der 
TubenöfFnung  in  der  seitlichen  Pharynxwand  direkt  nach 
hinten  zu  den  Gl.  phar.  lat.  und  —  vereinigt  mit  den 
Lymphgefässen  der  hinteren  Rachenwand  —  durch  die 
genannten  Drüsen  hindurch,  sowie  an  ihnen  vorbei  zu 
den  tiefen  cervikalen  Drüäen  seitlich  der  Vene.  Die  seit- 
liche Pharynxdrüse  war  bei  den  Injektionsversuchen  von  der 
Nase  aus  stets  gefüllt,  auch  dann,  wenn  die  Injektion  der  nach 
vom  und  unten,  direkt  zu  den  cervikalen  Lymphknoten  hin- 
ziehenden Gefässe  nur  eine  unvollkommene  war. 

Es  scheint  sonach  die  Gl.  pharyng.  lat.  die  wichtigste 
Etappe  für  den  Lymphstrom  des  Naseninnern  darzu- 
stellen." 

Zufolge  dem  im  Nasenrachenraum  und  Pharynx  vorhandenen 
Quellgebiet  der  tiefen  und  oberflächlichen  Cervikaldrüsen,  sowie 
der  hinteren  und  seitlichen  Pharyngealdrüsen,  muss  bei  einer 
ausschliesslichen  Anschwellung  derselben  notwendigerweise  der 
primäre  Sitz  der  Erkrankung  beim  Drüsenfieber  im  Nasopharynx 
sich  befinden. 

Um  einen  von  der  Mundhöhle,  speziell  von  den  Tonsillen, 
ausgehenden  Prozess  kann  es  sich  auf  gar  keinen  Fall  handeln. 
Gegen  eine  solche  Möglichkeit  sprechen  die  von  diesen  Bezirken 
ausgehenden  Lymphbahnen  zu  bestimmten  Drüsen,  sowie  die 
ganz  bestimmt  lokalisierten  Drüsenanschwellungen  bei  Er- 
krankungen in  der  Mundhöhle. 

Was  zunächst  die  Zunge  anlangt,  so  sind  nach  Küttner 
die  Hauptlymphdrüsen  derselben  neben  den  tiefen  cervikalen  die 
SU bm axillaren  Drüsen,  in  welche  die  Lymphgefässe  einmünden. 

Bei  seinen  Injektionsversuchen  sah  dieser  Autor  niemals 
die  Submental-Drüsen  gefüllt.  Dieselben  liegen  nach  Jordan, 
2 — 3  an  der  Zahl,  „in  dem  zwischen  den  vorderen  Bäuchen   des 
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Biventer  befindlichen  Fettgewebe,  teils  oberflächlicher,  teils*  tiefer 
auf  dem  Mylohyoideus". 

Sie  sind  deshalb  von  Wichtigkeit,  weil  sie  sich  den  Sub- 
maxillardrüsen  anschliessen.  Aber  schon  Jordan  sagt,  dass 
die  61.  submentales  ihre  Lymphe  ausser  von  den  medianen  Ab- 
schnitten der  Unterlippe  und  Kinngegend  auch  von  der  Zunge 
beziehen  und  Poirier,  dessen  Experimente  über  das  Lymph- 
system der  Zunge  im  ganzen  die  Resultate  Küttners  bestätigen, 
gelang  im  Gegensatz  zu  letzterem  auch  die  Injektion  der  sub- 
mentalen Drüsen,  sodass  auch  zwischen  diesen  und  der  Zunge 
verbindende  Lymphbahnen  vorhanden  sind. 

Das  Gaumensegel  besitzt  nach  Ph.Sappey  undv.  Luschka 
zwei  Lymphgeflechte:  1.  Der  weniger  entwickelte  Plexus 
lymphaticus  posterior  auf  der  hinteren  Seite  des  .Yelum  steht 
mit  den  Lymphgefässen  des  Bodens  der  Nasenhöhle  in  Kon- 
tinuität. „Aus  ihm  gehen  auf  jeder  Seite  5 — 6  Stämmchen  hervor, 
von  welchen  die  einen  an  den  Seitenteilen  des  Yelum  herab- 
steigen, wo  sie  mit  den  Lymphgefässen  des  vorderen  Plexus 
kommunizieren,  während  die  anderen  hinter  den  Mandeln  ab- 
wärtslaufen." (v.  Luschka.)  2.  Aus  dem  reichentwickelten  Plexus 
lymphaticus  anterior  gehen  zwei  Stämmchengruppen  hervor,  von 
welchen  „die  vordere  dem  Arcus  glosso-palatinus  folgt  und  mit 
den  Saugadern  der  Zungenwurzel  in  Verbindung  tritt,  indessen 
die  andere  Gruppe  nach  aussen  von  den  Mandeln  herabsteigt 
und  die  Saugadern  dieser  Organe  aufnimmt**.  Diese  Saug- 
adern stehen  teils  mit  Lymphdrüsen  in  der  Bifurkation  der 
Carotis  primitiva,  teils  mit  denjenigen  in  der  Nähe  des  Proc. 
styloideus,  sowie  zur  Seite  des  Zungenbeins  und  des  Laryux 
in  Verbindung. 

Also  Nase  —  durch  diese  auch  die  hintere  Racben- 
wand  — ,  Mundhöhle,  Zungenbein  und  Larynx  stehen  unter 
einander  in  lymphatischem  Zusammenhang. 

Hinsichtlieh  des  Larynx  muss  auf  die  Untersuchungen 
Poirier s  hingewiesen  werden,  welcher  an  demselben  ein  sub- 
glottisches, supraglottiscbes  und  Stimmbandtaschennetz  unter- 
scheidet, deren  Lymphgefässe  sich  in  obere  und  untere  teilen. 
Die  ersteren  sind  bekannt,  während  die  letzteren  vor  ihm  un- 
erwähnt blieben.  3 — 5  derselben  durchbohren  die  Membrana 
crico-thyreoidea  und  gehen  in  die  vor  diesem  Bande  gelegene 
Gland.  praelaryngea,  oder  in  seitlich  zwischen  Larynx  und  Carotis 
communis  gelegene  Lymphdrüsen.  Bei  Mangel  der  Gl. praelaryngea, 
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was  mitunter  vorkommt,  münden  auch  die  die  Membr.  crico-thyr. 
durchbohrenden  Lymphgefässe  in  letztere. 

Analog  den  anatomischen  Verhältnissen  sehen  wir  auch,  dass 
die  systematische  Verbreitung  der  Lymphdrusenanschwellungen 
bei  Erkrankungen  in  der  Mundhöhle  bis  zum  Befallensein  der 
gleichen  tiefen  Cervikaldrusen  eine  ganz  andere  ist  und  dass 
hierbei  stets  die  Submaxillardrusen  befallen  werden,  was 
bei  ausschliesslich  im  Nasenrachenraum  lokalisierten  Prozessen 
ganz  ausgeschlossen  ist.  Diese  Tatsache  wird  durch  sämtliche 
Drusenfieberfälle  bestätigt,  bei  welchen  primär  die  Nackendräsen 
geschwellt  waren  und  von  diesen  aus  erst  durch  die  Lymph- 
verbindangsbahnen  deszendierend  die  anderen  Drüsen  an  die 
Reihe  kamen,  während  bei  Mundhöhlenerkrankungen  die  erste 
Station  die  Submaxillardrusen  darstellen.  Erst  von  diesen  aus 
kann  die  weitere  Verschleppung  des  Infektionsstoffes  in  die 
GL  cervical.  superf.  und  prof,,  deren  Vasa  afFerentia  von  den 
61.  submax.  stammen,  stattfinden. 

Bei  der  von  tuberkulösen  Gaumenmandeln  aus  deszendierenden 
Haledrüsentuberkulose  war  in  den  Fällen  Schlenkers  die  Ver- 
breitung der  Erkrankung  von  der  Regio  submaxillaris  aus 
dem  Sternokleidomastoideus  folgend  bis  zur  Clavicula  typisch 
und  die  Grösse  der  Drüsen  nach  unten  hin  konform  dem  Grade 
der  Erkrankung  abnehmend. 

Auch  die  Beobachtungen  Thosts  können  hier  im  Gegensatz 
zu  den  Nackendrüsenschwellungen  verwertet  werden. 

Derselbe  konnte  gewöhnlich  schon  nach  der  äusseren 
Untersuchung  die  Diagnose  stellen,  ob  die  Rachen-  oder 
Gaumenmandel  erkrankt  war. 

„Bei  gleichzeitiger  Erkrankung  der  Gaumenmandeln  findet 
man  einzelne,  meist  grössere,  oft  bis  taubeneigrosse  Drüsen  am 
Kieferwinkel,  entweder  mehr  oberflächlich  oder  einzelne  tiefer 
gelegen,  die  zum  Plexus  jugul.  sup.  gehören,  oft  symmetrisch, 
oft  auf  einer  Seite,  entsprechend  einer  vorwiegenden  Erkrankung 
der  einen  Tonsille  oder  einer  doppelseitigen  A£Pektion." 

Hinsichtlich  einer  Infektions  Verschleppung  vom  Pharynx 
und  dessen  Drüsen  aus  in  die  verschiedenen  Lymphbahnen  sagt 
Most:  „Aus  der  Gegend  der  Gaumentonsille  kann  der  In- 
fektionssto£P  nur  indirekt  durch  Übergreifen  des  Krankheits- 
prozesses auf  die  seitliche  Pharynxwand  oder  aber  auf  retro- 
graden Transport  in  die  pharyngealen  Drüsen  ^gelangen.'' 
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Aus  all  diesem  geht  hervor,  dass  streng  lokalisierte  Er- 
krankungen im  Nasenrachenraum  gewissermassen  hinten 
herum  von  den  Pharyngealdrüsen  zu  den  Nackendrüsen, 
in  der  Mundhöhle  und  speziell  in  den  Tonsillen  aber  nach 
vorne  zu  den  Submaxillardrüsen  und  von  hier  abwärts 
den  Lymphbahnweg  nehmen,  und  weiters,  dastf  auf 
Ornnd  der  Lokalisation  der  Drusenschwellungen  das 
Drüsenfieber  eine  Erkrankung  des  Nasenrachenraumes 
oder  der  Pharynxtonsille  sein  muss,  welche  Anschauung 
schon  von  mehreren  Autoren  ausgesprochen  worden  ist 

Das  Drüsenfieber  ist  vorwiegend  eine  Erkrankung  des 
'Eindesalters,  obschon  es  auch  nach  Hainebach  bei  Erwachsenen 
beobachtet  wurde  (Hörschelmann,  Koussel,  Galvagni, 
Donkin,  Coutts,  Fisher).  Der  Grund  hierfür  kann  auf 
zweierlei  Weise  gefunden  werden. 

Einmal  ist  die  Pharynxtonsille  im  allgemeinen  nur  dem 
jugendlichen  Alter  eigentümlich,  ferner  atrophieren  die  retro- 
pharyngealen  Drüsen.  Für  die  seltenen  Fälle  bei  Erwachsenen 
ist  die  Erklärung  in  der  bis  über  die  Jugend  hinaus  vereinzelt 
vorkommenden  Persistenz  der  Kachenmandel,  aber  hauptsächlich 
in  der  Stabilität  der  lateralen  Gland.  pharyngeales  gegeben.  Einen 
-weiteren  Beweis  für  die  notwendige  Lokalisation  des  primären 
Drüsenfieberprozesses,  speziell  in  jder  Rachenmandel,  geben  die- 
jenigen Fälle,  in  welchen  die  erwachsenen  Pfleger  von  kind- 
lichen Drüsenfieberkranken  nicht  die  gleichen  Erscheinungen  auf- 
zuweisen hatten,  sondern  durch  Infektion  von  einfachen  ton- 
sillaren  Anginen  befallen  wurden.  Der  Rrankbeitsstoff  hat  sich 
hier  in  Ermangelung  einer  Pharynxtonsille  auf  den  Gaumen- 
tonsillen  festgesetzt.  In  einem  Falle  Gallis  war  der  Vater  des 
Xindes  gleichzeitig  an  Angina  cat.  erkrankt.  Hainebach  führt 
einen  Fall  Charl.  C.  Wests  bei  einem  2^/ajährigen  Knaben  an, 
dessen  beide  Pflegerinnen  eine  Angina  acquirierten. 

Man  muss  demnach  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  es  sich 
beim  Drüsenfieber  um  sekundäre,  speziell  lokalisierte  Lymph- 
adenitiden  handelt,  welche  von  einer  Entzündung  im  Nasenrachen- 
raum, von  einer  Tonsillitis  pharyngea  oder  Adenoitis  pha- 
ryngea  acuta  aus  entstehen.  Darauf  hat  schon  Hochsinger 
und  Galli  aufmerksam  gemacht  und  letzterer  das  Drüsenfieber 
als  eine  topographische  und  klinische  Varietät  der  akuten  katar- 
rhalischen Angina  tonsillaris  bezeichnet.  Dass  die  Erkrankung 
wirklich  nur  eine  Varietät  irgend  einer  Tonsillarangina  ist,  dafür 
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erachte  ich  die  Tatsache  für  beweiskräftig,  derzufolge  bei  einem 
Drusenfi eberfalle  Hainebachs  wenige  Tage  nach  der  ersteren 
Entstehung  die  17  jährige  Schwester  und  drei  Wochen  später  der 
12jährige  Bruder  an  fieberhafter  follikulärer  Angina  erkrankte, 
so  dass  also  nach  dem  gleichen  Autor  die  gleiche  Infektion,  die 
sich  bei  Bruder  und  Schwester  in  dieser  Weise'  äusserte,  bei 
dem  Patienten  das  klinische  Bild  des  Driisenfiebers  hervorbrachte. 

Man  könnte  nun  meinen,  dass  bei  solcher  Ätiologie  das 
Drusenfieber  viel  häufiger,  als  es  tatsächlich  der  Fall  ist,  zur 
Beobachtung  kommen  musste. 

Aber  einmal  bleibt  die  Pharyngo-Tonsillitis  cat.  besonders 
als  akute  Entzündung  der  hypertrophischen  Kachenmandel,  in 
den  meisten  Fällen  lokal,  und  andererseits  kommt  die  follikuläre 
oder  lakunäre  Form  nach  Gottstein  und  Kayser  selten  zu 
klinischer  Beobachtung.  Nach  Galli  hängt  die  Progredienz  des 
lokalen  Prozesses  auf  die  abgehenden  Lymphwege  von  der 
Virulenz  des  Infektionsträgers  und  von  der  Resistenz  der  Gewebe 
ab,  so  dass  nur  in  schwereren  Fällen,  in  denen  das  lymphoide 
Gewebe  nicht  widerstehen  kann,  eine  transamygdale  Infektion 
nach  dem  Typus  des  Pfeifferschen  Drüsenfiebers  stattfindet. 
So  verhält  es  sich  ja  auch  bei  der  Angina  tonsillaris:  leichte 
Fälle  verlaufen  ohne,  schwerere  mit  Drüsenanschwellungen. 

Warum  in  der  Mehrzahl  der  Beobachtungen  dieser  Infektions- 
modus mehr  ansichtsweise  vermutet,  als  objektiv  sichergestellt  ist, 
das  hat  wohl  seinen  Grund  darin,  dass  bei  den  kleinen  Patienten,  um 
die  es  sich  hierbei  ja  fast  ausschliesslich  handelt,  die  Besichtigung 
des  Nasenrachenraums  eine  ungemein  schwierige,  öfters  undurch- 
führbare ist  und  somit  der  Erkrankungsherd  nicht  entdeckt 
wird,  and  ferner  noch  darin,  dass  gewöhnlich  gleichzeitig  Ent- 
zündungserscheinungen in  der  Mundrachenhöhle  und  in  der 
Nase  bestehen  (cfr.  Gottstein  und  Kayser),  welche  bei  der 
Untersuchung  statt  als  Begleitsymptome  leicht  als  ursächliche, 
alleinige  Erkrankung  aufgefasst  werden  können,  welche  aber  für 
die  eigentümliche  Verbreitung  der  Drüsenschwellung  keine  Er- 
klärung geben. 

Wenn  es  sich  nun  beim  Drüsenfieber  um  den  gleichen 
Prozess  in  der  Pharynxtonsille  handelt  wie  bei  den  verschiedenen 
Anginen  in  den  Gaumentonsillen,  so  kann  man  eigentlich  für 
beide  die  gleiche  Ätiologie  verantwortlich  machen.  Von  den 
Tonsillaranginen  wissen  wir,  dass  sie  bei  den  verschiedensten 
Infektionskrankheiten,    die    nur    in    dieser  abgeschwächten  Form 
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vorkommen,  auftreten  und  dass  andererseits  die  verschiedensten 
Bakterien  dieselben  hervorrufen  können. 

Bei  der  follikulären  oder  lakunären  Pharyngo- Tonsillitis 
handelt  es  sich  nach  Gottstein  und  Eayser  wohl  (!)  um  eine 
Infektionskrankheit  vorzugsweise  durch  Streptokokken,  analog  der 
gleichen  Erkrankung  der  Gaumenmandel. 

In  den  allermeisten  Fällen  von  Drüsenfieber  wurden 
aber  keine  bakteriologischen  Untersuchungen  ausgeführt, 
und  die  einzelnen  Autoren  drückten  nur  ihre  Mut- 
massungen  aus.  So  glauben  Muggia,  Mousson,  Galli  an 
eine  ätiologische  Rolle  der  Streptokokken,  Hainebach  an  eine 
solche  der  Strepto-  oder  Staphylokokken.  Vacchini  gelangte 
zu  dem  Schlüsse,  dass  das  sogen.  Drüsenfieber  durch  die  ver- 
schiedensten im  Pharynx  sich  lokalisierenden  Mikroorganismen 
bedingt  sein  könne  und  dass  es  sich  im  wesentlichen  um  eine 
gewöhnliche  Infektion  mit  Eitererregem  handle. 

Von  den  wenigen  Fällen,  in  welchen  bakteriologisch  unter- 
sucht wurde,  gelang  in  demjenigen  von  Charl.  C.  West  aus  dem 
Rachenschleim  die  Züchtung  von  Streptokokken.  Nach  Haine- 
bach will  „Cyajkowski  in  3  Fällen  im  Blute  und  im  Parenchym 
der  Drüsen  Mikroorganismen  gefunden  haben,  die  wahrscheinlich 
mit  Influenzabazillen  identisch  seien".  Von  Londe  und 
Froin  wurde  im  Schleim  der  hinteren  Pharynxwand  der  Fränkel- 
sche  Pneumococcus  mikroskopisch  nachgewiesen  und  rein 
kultiviert.  Eine  Maus  ging  24  Stunden  nach  der  Injektion  zu- 
grunde. Im  Blute  derselben  fanden  sich  Pneumokokken.  In 
diesem  Falle  fand  die  Infektionsübertragung  von  dem  pneumonie- 
kranken  Vater,  der  später  starb,  auf  das  Kind  statt,  welches 
gleichzeitig  an  Koryza  litt,  aber  erst  3  Wochen  später  die  typischen 
Drüsenfiebersymptome  zeigte. 

Trotz  dieses  spärlichen  bakteriologischen  Materials  darf  man 
doch  dem  Pfeifferschen  Drüsenfieber  jegliche  Spezifität,  wie 
sie  z.  B.  nach  Bogess  angenommen  werden  müsste,  absprechen. 

Guinon  hat  ganz  recht,  wenn  er  sagt,  dass  die  bisher  ge- 
fundenen Bakterien  keine  speziellen  Charaktere  haben.  Er  spricht 
hinsichtlich  des  Drüsenfiebers  von  einer  fälschlichen  Benennung 
und  schlägt  den  Namen  Adenopathie  vor,  und  zwar  mit  variabler 
ätiologischer  Eigenschaft  von  Fall  zu  Fall,  in  welchem  jedesmal 
die  Ursache  zu  suchen  ist. 

Der  von  einzelnen  Autoren  aufgestellten  Vermutung,  dass 
es  sich  vielleicht  um  eine  abgeschwächte  Infektion  mit  Scharlach- 
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gift  handeln  könne,  steht  der  Streptokokkenbefand  nicht  ent- 
gegen. Wurden  doch  in  den  Tonsillenbelägen  konstant  und  auch 
in  den  inneren  Organen  von  Scharlachleichen  Streptokokken 
nachgewiesen.  Die  zum  grossen  Teil  erfolgreichen  Behandlungen 
von  Scharlach  mitAntistreptokokkenserum,  wie  sie  vonMarmorek, 
Adolph  Baginsky  u.  A.  ausgeführt  wurden,  fussen  doch  auf  der 
Annahme  eines  ätiologischen  Zusammenhanges  zwischen  Strepto- 
kokken und  Scharlach.  A.  Baginsky  hat  unter  701  Scharlach- 
feilen  696  mal  Streptokokken,  teils  allein,  teils  mit  anderen  Pilz- 
arten zusammen,  gefunden,  ebenso  bei  allen  an  Scarlatina  Ge- 
storbenen, was  nach  demselben  einen  Schluss  auf  eine  innige 
Beziehung  der  Kokken  zum  Scharlach  zulässt.  Allerdings  weicht 
der  konstante  Streptokokkenbefund  Baginskys  von  den  Unter- 
suchungen P.  Mosers  ab.  Was  für  einfache  Gaumen-Tonsillar- 
anginen  gilt,  welche  zu  den  rudimentären  leichten  Scharlachformen 
gehören  können,  deren  Diagnose  aber  allerdings  nur  mit  Berück- 
sichtigung des  ätiologischen  Zusammenhanges  mit  anderen, 
sicheren  Scarlatinaf allen  möglich  ist  (Strümpell),  das  trifPt 
wohl  auch  für  die  Entzündungen  der  Pharynxtonsille  zu. 

Beide  Lokalisationen  werden  aber  auch  im  Verlaufe  anderer 
Infektionskrankheiten,  wie  Masern,  Röteln,  Variola,  Typhus, 
Diphtherie,  Influenza,  beobachtet,  und  es  ist  nicht  auszu- 
scbliessen,  dass  auch  deren  mildeste  Formen  in  keiner  anderen 
Weise  in  Erscheinung  treten.  Ebenso  wie  die  Gaumenmandeln 
eine  Infektionspforte  für  die  verschiedensten  Erkrankungen,  die 
daselbst  lokalisiert  und  beschränkt  bleiben,  sind,  so  ist  dasselbe 
auch  bei  der  Rachenmandel  der  Fall. 

Unter  den  Infektionskrankheiten  mnss  noch  ganz  speziell 
der  Lues  gedacht  werden.  Bei  nicht  eklatant  auftretenden  Er- 
scheinungen wird  der  Anschwellung  gerade  der  Nackendrüsen 
sehr  häufig  ein  ausschlaggebender  diagnostischer  Wert  bei- 
gelegt, und  Seilei  erachtet  dio  Vergrösserung  der  über  dem  Proc. 
mast.  liegenden  Drüsen,  die  ja  in  den  gleichen  Lymphbezirk 
fallen,  sogar  für  Lues  pathognomonisch,  indem  diese  sich  nach 
syphilitischen  Prozessen  am  spätesten  zurückentwickeln  und  bei 
unklaren  Symptomen  oder  vermuteter  Latenz  der  Syphilis  durch 
ihre  Anwesenheit  allein  einen  Schluss  auf  die  richtige  Diagnose 
Syphilis  zulassen. 

Luschka  sagt,  dass  das  Auftreten  syphilitischer  Rachen- 
geschwüre schon  vor  dem  Beginn  der  eigentlichen  Ulzeration 
durch  die  Schwellung  der  auf  dem  M.  splenius  liegenden  Lymph- 
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drusen  angekfindigt  wird,  „so  dass  also  das  Auftreten  ober- 
flächlicher Nacken babonen  als  eines  der  ersten  Zeichen  sekundärer 
Lustseuche  erscheint". 

Das  ist  nun  sicher  nicht  richtig I  Man  erlebt  aber  doch  in  der 
Praxis,  dass,  wenn  nicht  gerade  zweifellose  Symptome  einer 
Tuberkulose  oder  einer  bösartigen  Geschwulst  vorhanden  sind  und 
sonst  keine  sicheren  Zeichen  für  eine  bestimmte  Krankheit  zu 
finden  sind,  auf  Grund  der  bestehenden  Nackendrüsen- 
schwellung allein  die  Diagnose  Lues  aufgebaut  zu  werden 
beginnt  oder  überhaupt  gleich  gestellt  wird,  und  zwar  dann  noch 
um  so  sicherer,  wenn  in  der  Anamnese  eine  frühere,  oft  weit 
zurückliegende  syphilitische  Infektion  angegeben  wird,  die  zu 
Recht  bestanden  haben  kann,  aber  auch  auf  irgend  eine  Weise 
früher  falschlich  angenommen  worden  sein  mag. 

Es  ist  der  Syphilis  nicht  allein  eigentümlich,  ihren  Gift- 
stoff in  nur  für  sie  allein  bestimmten  Lymphdrüsen  abzuladen, 
deren  Erkrankung  allein  schon  auf  die  Spezifität  hinweist;  das- 
selbe ist  jeder  anderen  Infektionskrankheit  eigentümlich  und  nur 
abhängig  von  der  Lokalisation  des  primären  Herdes,  dessen  Sitz 
mit  den  einschlägigen  Lymphbahnen  kommuniziert,  oder  einer 
allgemeinen  Infektion  des  ganzen  Körpers,  bei  welcher  ausser 
den  Nackendrüsen  auch  eine  Reihe  anderer  Drüsengruppen 
erkrankt. 

Wenn  wir  bei  der  Lues  bei  genitaler  Infektion  aufsteigend 
die  Inguinal- (Cubital-),  Axillar-  und  Nackendrüsen  geschwellt 
finden,  so  haben  wir  gesehen,  dass  bei  dem  einfachen  Prozess 
des  Drüsenfiebers  vom  primären  Erkrankungsherd  aus  in  um- 
gekehrter Richtung  absteigend  die  gleichen  Drüsen  zur  Anschwellung 
kommen  können.  Gewiss  befällt  ein  syphilitischer  (primärer) 
Prozess  im  Nasenrachenraum  die  gleichen  Drüsen;  aber  die  An- 
schwellung derselben  allein,  insbesondere  der  Nackendrüsen, 
berechtigt  noch  nicht,  von  vornherein  auf  Syphilis  zu  schliessen 
und  alle  anderen  Infektionsmöglichkeiten   ausser  Acht  zu  lassen. 

In  dieser  Beziehung,  nämlich  hinsichtlich  der  diagnostischen 
Verwertung  von  Drüsenschwellungen  für  Lues,  muss  man 
0.  Rosenbach,  welcher  sich  in  gleichem  Sinne  mit  Entschieden- 
heit ausspricht,  völlig  Recht  geben. 

Im  Gegensatz  zu  dem  von  Pfeiffer  umgrenzten  Begriff  des 
Drüsenfiebers  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  H.  Neumann 
über  27  Fälle  von  akuter  idiopathischer  Halsdrüsen- 
entzündung   berichtet    hat,    bei    welchen    er    als    Ursache   ein 
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infektiöses  Agens  im  NasenracheBraum  voraussetzte  und  bak- 
teriologisch Staphylococcus  pyogenes  et  albus  nachwies.  Die 
Drüsen  wuchsen  durch  Verschmelzen  bis  zu  Gänseeigrösse  an  und 
abszedierten  in  der  Hälfte  der  Fälle.  Diese  Erkrankung 
identifizierte  er  nicht  mit  dem  Drüsenfieber,  Ebenso  beschreibt 
Filatow(Protassow)  „eine  akute  idiopathische  Schwellung 
der  am  oberen  Kande  des  Kopfnickers,  namentlich  zwischen  der 
Ohrmuschel  und  dem  Proc.  mast.,  wie  auch  hinter  dem  Winkel 
der  Unterkiefer  liegenden  Lymphdrusen,  welche  mit  sehr  hoher 
Temperatur  verbunden  ist".  Nach  Protassow  zeigen  die  Fälle 
Filatows  trotz  einiger  Übereinstimmung  mit  denen  des  Drüsen- 
fiebers „weder  deren  charakteristischen  Verlauf,  noch  diejenigen 
Komplikationen,  wie  sie  Heubner  und  Rauchfuss  beobachtet 
hatten". 

Wir  wissen  nun,  dass  die  Komplikationen  nicht  erst  das 
Wesentliche  des  Krankheitsbildes  ausmachen.  Ferner  ersehen  wir, 
dass  das  Unterschiedentliche  in  den  Fällen  Neumanns  in  der 
Verschmelzung  der  einzelnen  Drüsen  zu  grösseren  Paketen  und 
in  deren  schliesslichen  Vereiterung  besteht. 

Da  die  Infektionspforte  ebenfalls  im  Nasopharynx  zu  suchen 
ist,  so  schlägt  die  Propagation  des  Krankheitsgiftes  die  gleichen 
Lymphbahnen  zu  den  gleichen  Drüsen  ein  wie  beim  sogenannten 
Drüsenfieber.  Die  Erreger  des  Prozesses  waren  pyogene  Staphylo- 
kokken. Man  kann  somit  wohl  auch  in  diesen  Fällen  an  eine 
mögliche  Varietät  des  Drüsenfiebers  denken,  bei  welchen  es  zur 
Drüsenvereiterung  kam.  Solche  Fälle  sind  ja  von  Comby  mehr- 
fach beobachtet  worden,  und  schliesslich  darf  man  sich  m.  E.  nicht 
darauf  steifen,  dass  die  Erkrankung  nur  von  der  Rachen- 
tonsille  ausgehen  muss,  sondern  dass  überhaupt  auch  der 
ganze  Nasenrachenraum  in  Betracht  kommen  kann. 

Veranlassung  zu  diesen  Ausführungen  gab  mir  die  Be- 
obachtung eines  typischen  Falles  von  Drüsenfieber,  den  ich  als 
Vertreter  des  Herrn  Kollegen  Dr.  v.  Riedl  zu  behandeln  Ge- 
legenheit hatte.  Für  die  gütige  Publikationserlaubnis  spreche  ich 
demselben  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  aus. 

Der  Fall  ist  kurz  folgender: 

4.  YIII.  03.  4 jähriger  Knabe  hat  mehrere  Tage  hohes  Fieber  gehabt, 
das  mit  einer  profusen  Nasenblatang  abfiel  and  bei  welcher  membranösc 
Fetzen  entleert  warden. 

Statns:  Hochgradige  Anämie.  Die  Nackendrüsen  beiderseits  hinter 
dem  Sternokleidomastoideus  dessen  Verlauf  entlang  erbsen-  bis  kleinhaselnuss- 
Jahrbacb  f.  Kinderheilkunde.   N.  F.    LX,  Heft  8.  34 
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gross  geschwellt,  kagelig,  hart,  nicht  yerschmolzon  und  nicht  schmenhaft. 
Sämtliche  andere  Halsregionen,  insbesondere  die  Sabmaxillargefrend 
frei.  Beiderseits  Axiilardrüsen  wallnussgross  geschwollen,  ebenfalls  hart 
und  indolent. 

Die  übrigen  Körperregionen,  insbesondere  die  Inguinaldrüsen,  frei  von 
Drusenschwellungen.  Kein  Exanthem.  Temperatur  =  37,6 <^  C.  Urin  frei  von 
Blut,  Albnmen,  Zylindern. 

Mundhöhle:  Velum  und  beide  Tonsillen  gerötet,  kein  Belag. 

Nase:  Kleine  Sugillationen,  an  den  beiden  unteren  Muscheln  Schleim- 
hautepithel teilweise  abgelöst. 

Nasenrachenraum:  Rhinoskopia  post.  ergibt  undeutliches  Bild.  Bei 
Digitaluntersuchung  gleitet  der  Finger  am  Rachendach  über  knollige  Er- 
habenheiten und  einige  herabhängende  Fetzen;  die  Choanen  sind  durchgängig. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  aus  der  Nase  des  Pat. 
entleerten  blutigen  Membranen  ergibt  mit  Löfilerblau  nahezu  eine  Reinkultar 
yon  Streptokokken,  vermischt  mit  anderen  Bakterien,  welche  an  ihren 
Enden  kolbig  verdickt  erscheinen.  Verdacht  auf  Diphtherie  der  Nase  and 
des  Nasenrachenraums 

5.  YIII.  03.  Die  von  Herrn  Dr.  Trommsdorf  im  hiesigen  hygienischen 
Universitätsinstitut  ausgeführte  mikroskopische  Untersuchung,  für  welche  ich 
demselben  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  ausspreche,  be- 
stätigt den  Befund  und  die  Wahrscheinlichkeit  der  Diagnose  Diphtherie. 
Ein  mit  dem  Material  am  5.  VIII.  03  injiziertes  Meerschweinchen  (hjg.  In- 
stitut) ging  am  6.  VIlI.  zugrunde.  Die  Sektion  ergibt  makroskopisch 
kein  für  Diphtherie  typisches  Bild.  Mikroskopisch  zeigt  sich  dasBild 
einer  Streptokokkeninfektion;  dabei  ist  ein  Bazillus  vorhanden,  von  dem 
ein  weiterer  Kulturversuch  erat  zeigen  moss,  ob  es  der  Löffl ersehe  ist.  Die 
am  Tage  vorher  angelegte  Kultur  ergibt  aber  den  gleichen  Nachweis  von 
Streptokokken  (Dr.  Trommsdorf). 

Therapie:  Bettruhe. 

Pat.  wird  behufs  weiterer  Behandlung  und  Beobachtung  dem  Haas- 
arzte Herrn  Hofrat  Dr.  Schröder,  welcher  ihn  auch  übersandte,  zurück- 
überwiesen. 

Derselbe  machte  mir  die  persönliche  liebenswürdige  Mitteilung,  för 
die  ich  ebenfalls  meinen  ergebensten  Dank  ausspreche,  dass  das  subjektive 
Wohlbefinden  angehalten  habe  und  die  Drüsenschwellungen  am  Nacken, 
sowie  in  der  Axilla  im  Verlaufe  von  wenigen  Tagen  sich  vollständig  zurück- 
bildeten. 

Zu  gleicher  Zeit  aber  erkrankte  die  pflegende  Mutter  an  einer 
Augina  tonsillaris  follicularis,  die  nach  einigen  Tagen  gleichfalls  zur  Abheilong 
gelangte.  Dabei  bestand  „beträchtliche  Schwellung  lediglich  der 
Submaxillardrüsen  einerseits!'' 

Ich  habe  diesen  selbstbeobachteten  Fall  deshalb  an  das  Ende 
meiner  Betrachtungen  gestellt,  da  er  nahezu  alle  Kriterien  auf- 
weist, die  bei  der  Diagnose  des  Drüsenfiebers  in  Frage  kommen. 

Diese  sind  das  plötzlich  einsetzende  und  kurzdaaernde 
Fieber,    nach   Abfall    desselben    das    bleibende    subjektive  Wohl- 
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befinden  und  das  längere  Persistieren  der  Schwellungen  der 
Nacken-  und  Achseldrüsen,  welche  durch  eine  nachgewiesene  Er- 
krankung im  Nasenrachenraum  aus  dessen  Lymphquellgebiet 
infiziert  wurden.  Die  Indolenz  derselben  jedoch  steht  im  Gegen- 
satz zu  der  von  Pfeiffer  angegebenen  Schmerzhaftigkeit.  Als 
Begleiterscheinungen  bestanden  AfiFektionen  in  der  Nasen-  und 
Mundhöhle.  Dazu  kommt  ein  objektiver  bakteriologischer 
Befund,  nämlich  der  Streptokokkennachweis. 

Eine  Probe  auf  den  analogen  Prozess  der  tonsillären  Strepto- 
kokkenangina haben  wir  in  diesem  Falle  an  der  infizierten  Mutter, 
bei  welcher  die  nämliche  Infektion,  welche  bei  dem  Sohne  ein 
Drüsenfieber  bewirkte,  eine  Follikularangina  hervorrief. 

Es  ist  diese  Beobachtung  eine  ganz  gleiche,  wie  sie  schon 
von  Hainebach  gemacht  wurde.  In  unserem  Falle  ist  der 
Krankheitserreger  aber  bakteriologisch  festgestellt,  was  bei 
Hainebach  nicht  der  Fall  war. 

Ausserdem  besteht  noch  die  für  die  Verbreitung  auf  be- 
stimmten Lymphwegen  wichtige  Tatsache,  dass  bei  der  Mutter 
ausschliesslich  die  eine  61.  submaxillaris  ergrififen  war. 

Zum  Schlüsse  mochte  ich  die  Konsequenzen,  welche  die 
Fälle  der  Literatur  und  der  von  mir  hinzugefugte  gestatten 
resümierend  folgend ermassen  zusammenfassen: 

1.  Das  sogenannte  Drüsenfieber  ist  vorwiegend  eine  Krank- 
heit des  Kindesalters  und  bedeutet  in  seinem  der  Krankheit  die 
Signatur  gebenden,  klinischen  Bilde  als  Lymphadenitis,  vor- 
nehmlich der  Nackendrüsen  und  weiterhin  der  übrigen  Hais- 
und Achseldrüsen,  nur  einen  symptomatischen  Ausdruck  einer 
infektiösen  Erkrankung  im  Nasenrachenraum,  speziell  der  Pharynx- 
tonsille, ganz  analog  irgend  einer  Form  der  Angina  tonsillaris. 
Dabei  können  entzündliche  Nebenerscheinungen  in  der  Mund- 
höhle  und  Nase  bestehen. 

2.  Die  Lymphadenitis  beim  Drüsenfieber  stammt  aus  dem 
Lymphquellgebiete  des  Infektionssitzes,  welcher  mit  den  affizierten 
Drüsen  in  Verbindung  steht. 

3.  Bei  der  Propagation  des  InfektionsstofiFes  bilden  die 
hinteren  und  seitlichen  Pharynxdrüsen  die  erste  Etappe  oder 
Durchgangsstation.  Im  fortgeschrittenen  Alter  atrophieren  nur 
die  inkonstanten  retropharyngealen  Drüsen,  die  konstanten 
lateralen  dagegen  persistieren.  Damit  erklärt  sich  das  seltene 
Vorkommen  des  Drüsenfiebers  bei  Erwachsenen,    bei  welchen    in 
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Ermangelung    einer  Pharynxtonsille    der  Sitz    der    Infektion  die 
Schleimhaut  des  Nasenrachenraumes  selbst  sein  kann. 

4.  Die  Verschleppung  eines  KrankheitsstofiFes  von  den 
Gaumenmandeln  aus  vollzieht  sich  auf  anderen  Lymph- 
bahnen und  zu  anderen  Drüsen,  nämlich  zu  den  Gl  sub- 
maxillares,  welche  in  diesem  Falle  dann  die  erste  Etappe 
darstellen.  Deshalb  bleiben  bei  solcher  Lokalisation  des  Er- 
krankungsprozesses die  Nackendrusen  frei. 

5.  Bei  kombiniertem  Lifektionssitz  im  Nasenrachenraam 
und  in  der  Mundhöhle  können  die  dem  beiderseitigen  Lymph- 
quellgebiet zugehörigen  Drusen,  die  Nacken-  und  Submaxillar- 
drüsen,  anschwellen. 

6.  Das  Drüsenfieber  ist  kein  Morbus  sui  generls.  Dasselbe 
ist  eine  Infektionskrankheit  mit  verschiedener  bakteriologischer 
Ätiologie.  Die  im  beschriebenen .  Falle  nachgewiesenen  Strepto- 
kokken können  nicht  allgemein  als  ausschliessliche  Krankheits- 
erreger angesehen  werden,  und  man  kann  deshalb  trotz  deren 
Ursächlichkeit  im  einzelnen  Falle  das  Drüsenfieber  nicht  schlecht- 
weg als  Streptokokkeninfektion  bezeichnen.  Wie  die  Angina 
tonsillaris  kann  auch  das  Drüsenfieber  durch  die  verschiedensten 
Bakterien  hervorgerufen  werden,  ja,  man  muss  sogar  annehmen, 
dass  es  der  alleinige  Ausdruck  irgend  einer  im  Nasopharynx 
lokalisierten  und  anderweitig  nicht  in  Erscheinung  tretenden 
gewöhnlichen  Infektionskrankheit    rudimentärer  Form  sein  kann. 

7.  Die  Anschwellung  der  Nackendrüsen  für  sich  allein 
ist  kein  absolutes  pathognomisches  Zeichen  für  Lues. 

8.  Die  Beschränkung  des  Krankheitsprozesses  auf  die  aller- 
nächstgelegenen oder  die  Propagation  auf  die  entfernten  Lymph- 
drüsen, sowie  das  Auftreten  von  Komplikationen  (Nephritis  etc.) 
ist  von  der  Resistenz  des  befallenen  Körpers  oder  des  in  Betracht 
kommenden  Gewebes  und  von  der  Virulenz  des  jeweiligen 
Krankheitserregers  abhängig. 
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XXI. 

Bemerkungen  zur  Ziehkinderfttrsorge. 

Von 
Dr.  EFFLER, 

stftdt.  Zlehkinderarst  In  Danilg. 
(Hierzu  Tafel  I-II.) 

In  der  Statistik  der  Todesfalle  nehmen  die  Zahlen  für  die 
Säuglinge  noch  immer  einen  leider  recht  grossen  Raum  ein. 
Unter  ihnen  aber  sind  es  wieder  die  Ziehkinder,  deren  hohe 
Sterblichkeit  besondere  Aufmerksamkeit  erheischt.  Seit  vielen 
Jahren  haben  sich  daher  die  sog.  Haltekind  ervereine  der  Aufgabe 
gewidmet,  durch  Beaufsichtigung  und  Belehrung  der  Ziehmütter 
Krankheiten  der  Kinder  verhüten  zu  helfen  und  auf  diese  Weise 
die  Zahl  der  Sterbefälle  zu  vermindern.  Eine  solche  Fürsorge 
ist  immerhin  mit  Dank  aufzunehmen.  Es  ist  jedoch  das  unbe- 
strittene Verdienst  Taubes  in  Leipzig,  aui  ihre  Mängel  auf- 
merksam gemacht  und  ihre  Abstellung  bewirkt  zu  haben.  Taube 
wies  darauf  hin,  dass  die  in  den  Haltekinder  vereinen  freiwillig 
tätigen  Damen,  durch  allerlei  andere  Dinge  in  Anspruch  ge- 
nommen, eine  regelrechte  Beaufsichtigung  nicht  ausführen 
könnten,  und  dass  sie  meist  gerade  dann  versagten,  wenn  sie  am 
nötigsten  gebraucht  wurden,  nämlich  in  den  Sommermonaten. 
Auf  seine  Initiative  hin  richtete  dann  Leipzig  eine  organisierte 
Ziehkinderfürsorge  ein  und  ging  in  dieser  Beziehung  allen  deutschen 
Städten  voran.  An  die  Spitze  der  Organisation  wurde  ein  Arzt 
gestellt  und  ihm  eine  Anzahl  besoldeter  Helferinnen  zur  Seite  ge- 
geben, die  bei  den  Kindern  regelmässig  Besuch^  zu  machen 
hatten.  Dem  Beispiel  Leipzigs  sind  eine  nicht  kleine  Zahl  von 
grösseren  Städten  gefolgt.  Um  nur  einige  wenige  zu  nennen, 
seien  Halle,  Dresden,  Danzig,  Strassburg,  Berlin  erwähnt.  Überall 
scheint  man  gunstige  Erfahrungen  gemacht  zu  haben,  sodass  die 
Einsicht    in    die    Notwendigkeit    einer    organisierten    Ziehkinder- 
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fürsorge  mit  Arzt  und  besoldeten  Helferinnen  immer  mehr  Fass 
fasste.  Der  Verein  für  Armenpflege  und  Wohltätigkeit  hat  sich 
des  Gegenstandes  auf  der  Versammlung  in  Colmar  im  Jahre  1902 
ganz  besonders  angenommen.  Dort  stellte  man  nach  einem 
Keferat  von  Stadtrat  Putte  r- Halle  folgende  Thesen  auf: 

1.  Alle  in  einer  Gemeinde  befindlichen  unehelichen  sowie 
diejenigen  ehelichen  Kinder,  die  in  fremder  Pflege  untergebracht 
sind,  sind  unter  behördliche  Aufsicht  zu  stellen. 

2.  Die  Aufsichtsbehörde  hat  sich  zur  Durchführung  der 
Aufsicht  arztlicher  Hilfe  und  ehrenamtlicher  Organe  zu  bedienen. 
Als  letztere  eignen  sich  vorzugsweise  weibliche  Personen.  Es 
empfiehlt  sich  ausserdem,  zur  Beaufsichtigung  von  Kindern  bis 
zum  vollendeten  zweiten  Lebensjahre  besoldete  geschulte  Helferinnen 
anzunehmen. 

3.  Diese  Aufsicht  über  Ziehkinder  und  Haltekinder  ist  landes- 
gesetzlich zu  regeln. 

£s  wäre  im  höchsten  Grade  wünschenswert,  wenn  nach  den 
in  diesen  Thesen  aufgestellten  Grundsätzen  die  Ziehkinderfürsorge 
von  den  einzelnen  Staaten  gehandhabt  würde.  In  Preussen  ist 
allerdings  der  Polizei  die  Aufgabe  gestellt,  die  Ziehkinder  zu 
überwachen,  und  die  Kreisärzte  sind  angewiesen,  sich  ihrer  an- 
zunehmen. In  der  Praxis  aber  kommt  das,  da  die  letzteren 
durch  ihre  anderen  beruflichen  Aufgaben  bereits  vollständig  über- 
häuft sind,  gewöhnlich  darauf  hinaus,  dass  die  Ziehmütter  ver- 
pflichtet werden,  Haltekinder  poHzeilich  anzumelden,  und  ein 
Polizeibeamter  ein  Gutachten  darüber  abgibt,  ob  die  betreffenden 
Pflegestellen  geeignet  sind  oder  nicht.  So  lagen  wenigstens  früher 
die  Yerhältnisse  in  Danzig,  und  in  vielen  anderen  Städten  wird  es 
wohl  noch  jetzt  nicht  anders  sein.  Dass  sich  teils  die  Polizei  wie  in 
Berlin,  teils  die  Gemeindewaisenräte  anderer  Orte  der  Ziehkinder 
in  einer  den  oben  dargestellten  Forderungen  mehr  entsprechenden 
Weise  angenommen  haben,  ist  höchst  verdienstvoll.  Was  aber 
leider  noch  mangelt,  ist  eine  landesgesetzliche  Regeluung  der 
Organisation  der  Ziehkinderfürsorge  in  der  Art,  dass  in  allen 
Städten  es  nicht  mehr  dem  freien  Ermessen  der  Polizei  oder 
Gemeindebehörden  überlassen  bleibt,  welche  Form  der  Beauf- 
sichtigung gewählt  wird. 

In  der  Erkenntnis,  dass  einerseits  nur  durch  ständige  sach- 
gemässe  Beaufsichtigung  der  Ziehkinder  durch  Arzt  und  besoldete 
Helferinnen  und  andererseits  nur  durch  regelmässige,  nie  ver- 
sagende Aufsicht  in  geeigneter  Weise  für  die  Ziehkinder  gesorgt 
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werden  köDoe,  hat  die  Stadt  Danzig  im  Jahre  1902  eine  Zieh- 
kinderorganisation geschaffen,  welche  sich  im  wesentlichen  auf 
den  Tau  besehen  Grandsätzen  und  den  oben  erwähnten  Thesen 
aufbaut.  Bevor  jedoch  auf  die  Einzelheiten  derselben  eingegangen 
werden  kann,  ist  es  nötig  auf  die  Säuglingssterblichkeit  hierselbst 
einen  Blick  zu  werfen. 

Wie  die  folgenden  Zahlen  zeigen,  ist  sie  recht  hoch,  und 
zwar  nicht  nur  bei  den  unehelichen,  sondern  auch  bei  den  ehe- 
lichen Kindern.     So  starben  im  ersten  Lebensjahre 


im  Jahre 
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Geburten 
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»        » 
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»        » 
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7f                » 
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(33,3  pCt), 

»           » 

1899   „    591       „ 

» 

226 

» 

(38,2  pCt.), 

»          » 

1900   „    569       „ 

» 

269 

» 

(47,2  pCt.), 

»           » 

1901    „    599       „ 

T) 

236 

» 

(39,3  pCt), 

»          » 

1902    „    592       „ 

» 

198 

r> 

(33,4  pCt), 

»           n 

1903-  „    592       „ 

» 

211 

•» 

(35,6  pCt.). 

Rechnet   man    die  Geburts-  und  Sterbezahlen  der  ehelichen 

und    unehelichen  Kinder    zusammen,   so 

ergibt 

sich 

in  Prozent- 

zahlen  für  die  Sterblichkeit 

1895 

25    pCt., 

1896 

24,9  pCt., 

4 

1897 

30,3  pCt, 

1898 

24    pCt., 

1899 

26,6  pCt., 

1900 

32     pCt., 

1901 

26,6  pCt., 

1902 

20,9  pCt., 

1903 

24,8  pCt 
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Die  für  die  Sterblichkeit  verhältnismässig  günstigen  Jahre 
sind  also  1898,  1902  und  1903. 

Von     den    Todesfallen    betrafen    solche    an   Brechdurchfall 

im  Jahre  1900:     778   Kinder     (50,2    pCt.), 

,       „       1901:     575        „         (42,3      „     ) 

„       „       1902:     348        „  (31,6      „     ) 

,       „       1903:    578        ,  (46,1      ,     ) 

and    zwar    verstarben    davon    in  den    drei  Sommermonaten  Juli, 

August,  September 

1900:     564  ehel.,    104  unehel.  Kinder    im    1.  Lebensjahre  (668), 
1901:    465       ,       102         ,  „  ,     ,  ,  (567), 

1902:    272       ,         44         „  n  «     .  .  (316), 

1903:    439       ^         79         „  «  «     «  «  (5l8). 

Für  die  drei  Jahre  1897,  1898,  1899  seien  die  Sterblichkeits- 
Ziffern  der  Säuglinge  für  die  sechs  Städte  Danzig,  Berlin,  Dresden^ 
Leipzig,  Kiel  und  Halle  zusammengestellt: 

im  Jahre  1897     Danzig,      Berlin,      Dresden,      Leipzig,        Kiel,         Halle 
n        n        n       30,3  pCt.   21,7  pCt.    22,3  pCt.      24,3  pCt.   18,8  pCt.   23,3  pCt. 
,        .      1898    24,0    ,       20,8     ,       19,3    ,         22,6     „      18,2     .       21,3     , 
,        „      1899    26,6    ,      22,2    ,       20,5    ,         22,8    .      20,3    „      25,1     , 

Aus  allen  den  angeführten  Zahlen  dürfte  zur  Genüge  hervor- 
gehen, dass  die  Stadt  Danzig  allen  Grund  hatte,  gegen  die  hohe 
Säuglingssterblichkeit  in  ihren  Mauern  vorzugehen.  Die  Gründe 
für  diese  hohe  Sterblichkeit  hier  des  weiteren  auszuführen,  dürfte 
zu  weit  führen.  Teils  sind  sie  dieselben,  wie  an  anderen  Orten: 
mangelhafte  Kenntnis  von  der  Ernährung  der  Säuglinge;  wenig 
Neigung  zum  Selbststillen,  die  oft  noch  von  Hebammen  bestärkt 
wird;  schlechte  Milch  Versorgung  u.  a.  Besonders  aber  spielen 
hierselbst  die  Wohnungsverhältüisse  eine  verhängnisvolle  Rolle. 
Die  Wohnungen  für  kleine  Leute  in  der  engen  Festungstadt  sind 
im  höchsten  Grade  mangelhaft,  niedrig,  zum  Teil  nass,  und  bei 
alledem  teuer.  Nicht  selten  trifft  man  in  einem  nicht  gerade 
grossen  Zimmer  6,  7  und  mehr  Personen  an.  So  kommen  denn 
auch  aus  den  engbewohntesten  Stadtgegenden  die  meisten  Tot- 
meldungen von  Säuglingen. 

Bei  diesen  fast  niederdrückenden  Verhältnissen  gehörte 
immerhin  ein  gewisser  Mut  dazu,  Wandel  schaffen  zu  wollen. 
Gegen  die  sozialen  Ubelstände  ist  man  fast  machtlos.  Und  doch 
bleibt  ein  Arbeitsfeld  übrig,  auf  dem  Segen  spriessen  kann: 
die  Belehrung  der  Mütter,  die  Beaufsichtigung  der  Pflegestellen, 
rechtzeitige  Behandlung  der  Kinder  u.  s.  w.     Zu  diesem  Zwecke 
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ist    die  Ziehkinderorganisation    in  Danzig    in  folgender  Art  aus- 
gebaut worden: 

Sämtliche  Ziehkinder  werden  beaufsichtigt,  bis  zum  1.  April 
1904  bis  zum  Alter  von  2  Jahren,  von  da  ab  bis  zum  Alter  von 
6  Jahren.     Unter  Ziehkindern  sind  zu  verstehen: 

1.  die  Kommunalpflegekinder,  für  welche  ein  besonderer  General- 
vormund bestellt  ist, 

2.  diejenigen  ehelichen  Kinder,  welche  aus  irgend  einem  Grunde 
in  Haltepflege  gegeben  werden,  und 

3.  alle  unehelichen  Kinder,  gleichgültig,  ob  sie  sich  bei  Mutter, 
Verwandten,  oder  aber  in  entgeltlicher  Pflege  bei  Halte- 
frauen befinden. 

Alle  unehelichen  Geburten  werden,  wenn  sie  in  der  Stadt 
-erfolgten,  vom  Standesamte,  wenn  sie  im  hiesigen  Provinzial- 
Hebammen  -  Institut  vor  sich  gingen,  von  hier  aus  dem  Armen- 
amte gemeldet. 

Die  Stadt  Danzig  und  ihre  Vororte  sind  in  sechs  Bezirke 
eingeteilt,  von  denen  jeder  einer  besoldeten  Helferin  zugeteilt  ist 
Diese  sind,  ehe  sie  ihr  Amt  antreten,  zunächst  durch  Vorträge 
^es  Ziehkinderarztes  und  einen  praktischen  Kursus  im  Hebammen- 
Lehr- Institut  vorbereitet  worden.  Ihre  Tätigkeit  ist  folgende: 
Sofort  nach  ergangener  Meldung  einer  Geburt  haben  sie  die 
Kinder  in  ihrer  Pflegestelle  zu  besuchen.  Weiterhin  besuchen  sie 
die  Kinder  bis  zum  Alter  von  9  Monaten  mindestens  zweimal 
monatlich,  danach  einmal  im  Monat,  die  über  2  Jahre  alten 
Kinder  einmal  vierteljährlich,  in  Krankheitsfällen  soweit  not- 
wendig, um  die  Ausfuhrung  der  ärztlichen  Vorschriften  zu  über- 
wachen. Ihre  besuche  vermerken  sie  in  einem  Kontrollbuche, 
welches  in  den  Pflegestellen  verbleibt,  auf  den  Namen  des 
Kindes  ausgestellt  ist  und  bei  einem  Wechsel  der  Pflegestelle 
dem  Kinde  mitgegeben  wird.  Von  einem  solchen  Wechsel  setzt 
die  eine  Helferin  die  andere  rechtzeitig  in  Kenntnis.  Über  jedes 
Kind  führt  die  Helferin  einen  Personalbogen,  in  dem  sie  ausser 
den  notwendigen  Angaben  über  die  Personalien  besondere  ßubriken 
auszufüllen  hat  über:  Gesundheitszustand,  Reinlichkeit  und  Be- 
kleidung, Beschaffenheit  des  Schlaf lagers,  der  Wohnung  (Hellig- 
keit, Grösse  des  Zimmers,  Zahl  der  Bewohner)  und  besondere 
Bemerkungen.  In  dieser  letzteren  Rubrik  werden  Antworten 
auf  Anfragen    des  Ziehkinderarztes    erteilt,  z.  B.:    Wo    und    wie 
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wird    die  Milch    aufbewahrt?     Wird   das  Kind    zum  Schlafen  am 
Tage  ausgezogen?  u.  A. 

Über  die  Ziehmutter  wird  ein  besonderes  Buch  geführt,  in 
dem  jede  Ziehmutter  ihre  besondere  Nummer  hat.  In  dieses 
Buch  werden  die  Namen  der  von  ihr  gehaltenen  Pflegekinder 
eingetragen  und  dazu  über  Wohnung,  Keinlichkeit  und  Zustand 
des  Kindes  das  Erforderliche  bemerkt,  ebenso  der  Tod  eines 
Kindes  und  die  ärztliche  Diagnose.  Verzieht  eine  Ziehmutter 
aus  einem  Revier  in  ein  anderes,  so  ist  die  neue  Helferin  durch 
das  Ziehmutterbuch  über  ihre  Qualität  von  vornherein  unter- 
richtet. Auch  ist  durch  dieses  Buch  ermöglicht,  gute  Pflege- 
etellen  zu  sammeln  und  schlechte  polizeilich  zu  melden.  Die 
Ziehmütter  haben  alle  Vorschriften  des  Ziehkinderarztes  und  der 
Helferinnen,  welche  *  polizeilich  legitimiert  sind,  zu  befolgen. 
Ihre  Unterweisung  geschieht  bei  den  Besuchen  der  Helferinnen, 
sowie  bei  den  Besichtigungen  der  Kinder  durch  die  Besuche  und 
die  Besichtigungen  des  Arztes  (s.  unten),  endlich  durch  eine  ge- 
druckte, von  der  westpreussischen  Ärztekammer  herausgegebene 
Anweisung  über  Ernährung  und  Pflege  von  Säuglingen,  welche 
die  Helferinnen  in  jeder  Pflegestelle  niederzulegen  haben.  Die 
Begutachtung  der  Pflegestellen  geschieht  durch  die  Helferinnen, 
in  Zweifelsfällen  durch  den  Ziehkinderarzti  Die  Polizei  richtet 
sich  mit  der  Erlaubniserteilung  nach  diesen  Gutachten. 

Die  wichtigste  und  umfassendste  Tätigkeit  hat  natur- 
gemäss  der  Ziehkinderarzt.  Zunächst  besichtigt  er  alle  W^ohnungen, 
in  denen  uneheliche  Kinder  sich  befinden,  und  veranlasst,  dass 
schlechte  Wohnungen  geschlossen  und  von  ungeeigneten  Zieh- 
muttern die  Pflegekinder  fortgenommen  werden.  Alle  der  Revision 
unterstehenden  Kinder  werden  ihm  fernerhin  im  ersten  Lebensjahre 
monatlich  einmal,  späterhin  vierteljährlich  einmal  vorgeführt.  Zu 
diesen  Besichtigungen  der  Kinder  hat  die  Stadt  11  Schulräume 
in  den  verschiedenen  Bezirken  der  Stadt  und  der  Vororte  zur 
Verfügung  gestellt.  Hier  werden  die  Kinder  untersucht,  in  jedem 
Monat  die  Ernährung  vorgeschrieben,  kranke  Kinder  ärztlicher 
Behandlung  überwiesen  und  vor  allen  Dingen  alle  Kinder  unter 
Aufsicht  des  Arztes  von  einer  Helferin  gewogen.  Die  Personal- 
bogen sind  zu  diesen  Besichtigungen  zur  Stelle,  und  alles  Nötige 
wird  eingetragen,  sodass  trotz  der  grossen  Zahl  der  Kinder  der 
Arzt  stets  auch  über  das  einzelne  orientiert  ist.  Das  Wiegen 
der  Kinder  ist  für  die  Mütter  und  Ziehmütter  stets  ein  ereignis- 
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reicher  Moment;  sie  sind  alle  gespannt,  ob  die  Kinder  genügend 
zugenommen  haben  und  zeigen  in  dieser  Beziehung  einen  löb- 
lichen Wetteifer.  Ohne  das  Wiegen  der  Kinder  wäre  keine  Mög- 
lichkeit gegeben,  die  Mütter,  welche  ihr  uneheliches  Kind  bei 
sich  behalten,  zum  Besuche  der  Besichtigungen  der  Kinder  zu 
bewegen.  Gesetzlich  liegt  dazu  keine  Handhabe  vor.  Wenn  sie 
aber  das  jedesmalige  Gewicht  ihres  Kindes  erfahren  können,  so 
kommen  sie  gern,  und  es  sind  nur  verschwindend  wenige,  die 
nicht  dazu  bewogen  werden  konnten. 

Was  aber  weiterhin  die  Mütter  bewegt,  sich  die  Besuche 
oder  Besichtigungen  gefallen  zu  lassen,  ist  die  Einrichtung  einer 
Poliklinik  für  die  erkrankten  Kinder.  Um  diese  zur  Behandlung 
zu  bringen,  bedürfen  sie  nicht,  wie  die  Armen  der  Stadt,  einer 
Bescheinigung  des  Armen-  und  Bezirks  Vorstehers,  sind  auch  nicht 
gezwungen,  den  meist  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  beliebten 
Armenarzt  aufzusuchen,  sondern  haben  das  Recht,  auf  Grund  des 
Kontroll buches  die  Poliklinik  zu  benutzen.  In  diesem  wird  die 
Diagnose  u.  s.  w.  vermerkt  und  dann  auf  den  Personalbogen 
übertragen,  sodass  eine  fortlaufende  Krankheitsgeschichte  gemein- 
sam mit  den  monatlichen  Gewichten  in  den  Personalbogen  der 
Kinder  geführt  wird. 

Eine  derartig  intensive  Fürsorge  für  die  am  ungünstigsten 
gestellten  Kinder,  die  unehelichen,  muss  aller  Voraussicht  nach 
ihre  Früchte  tragen.  Man  wird  aber  überlegen  müssen,  bis  zu 
welchem  Grade  man  Erfolge  erwarten  darf.  Auf  verschiedene 
Schädlichkeiten  für  die  Säuglingszeit  ist  eine  rein  ärztliche 
Organisation  ohne  jede  Wirkung;  die  schlechten  sozialen  Ver- 
hältnisse tun  trotz  dieser  das  ihre,  um  so  günstige  Sterblichkeits- 
ziffern des  Säuglingsalters,  wie  sie  in  besseren  Ständen  erreicht 
werden,  nicht  auftreten  zu  lassen.  Andere  Notwendigkeiten,  wie 
Beschaffung  guter  Wohnungen  und  einwandsfreier  Milch,  bedürfen 
weitgehender  Massregeln  von  Seiten  der  Städte,  die  ausser  dem 
llahmen  der  Ziehkinderorganisation  liegen.  Das  Wirkungsgebiet 
dieser  erstreckt  sich  nur  auf  die  Hygenie  des  Säuglingsalters 
selbst.  Was  sich  auf  diesem  Gebiete  schaffen  Hesse,  wird  aber 
durch  die  oben  erwähnten  ungünstigen  Umstände  gehemmt,  und 
man  wird  nichts  weiter  verlangen  können,  als  dass  die  Mortalitäts- 
ziffern der  unehelichen  sich  im  Laufe  der  Zeit  mehr  und  mehr  denen 
der  ehelichen  Kindern  nähern.  Nicht  zu  vergessen  ist  dabei, 
dass  eine  verhältnismässig  nicht  geringe  Zahl  unehelicher  Kinder 
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bereits  in  den  ersten  Wochen  an  Lebensschwäche  zu  Grande 
geht.  So  starben  im  Jahre  1903  in  den  ersten  14  Tagen  32 
Kinder,  also  15,1  pCt.  aller  Todesfälle,  für  welche  die  Organisation 
nicht  verantwortlich  gemacht  werden  kann.  Wenn  man  ausser- 
dem noch  18  im  Einderasyl  verstorbene  Kinder  von  der  Zahl  der 
Todesfälle  abrechnet,  so  stehen  bei  592  Geburten  161  Todesfälle 
von  durch  die  Organisation  kontrollierten  Kindern  zur  Berechnung. 
Die  Mortalität  der  revidierten  Kinder  im  ersten  Lebensjahre  stellt 
sich  demnach  auf  27,2  pCt.,  während  die  der  ehelichen,  wie  er- 
wähnt, 22,9  pCt.  betrug.  Diese  Zahlen  sind  aber  nicht  ganz  zu- 
verlässig, da  die  in  den  ersten  Wochen  verstorbenen  ehelichen 
Kinder  nicht  berücksichtigt  sind,  deren  Zahl  leider  unbekannt 
ist.  Einen  richtigen  Blick  in  die  Wirksamkeit  einer  Ziehkinder- 
organisation kann  man  jedoch  noch  auf  andere  Weise  erhalten. 
Indem  nämlich  die  den  Ziehmüttern  ständig  gepredigten 
hygienischen  Lehren  zunächst  bei  den  Ziehkindern  praktisch  be- 
folgt werden,  überträgt  sich  ihre  Wirkung  naturgemäss  mit  der 
Zeit  auch  auf  die  ehelichen  Kinder  derjenigen  Stände,  denen  die 
Ziehmütter  angehören,  also  gerade  der  am  ungünstigsten  gestellten. 
So  konnte  Taube  in  Leipzig  nach  zehnjährigiBm  Bestehen  seiner 
Organisation  ein  deutliches  Herabgehen  der  Sterblichkeit  aller 
Säuglinge  nachweisen.  Hierselbst  ist  die  Zeit  für  einen  solchen 
Erfolg  noch  zu  kurz  gewesen.  Immerhin  aber  ist  es  schon  auf- 
fallend, das  seit  1895  nur  das  sehr  gute  Jahr  1898  ein  günstigeres^ 
Ergebnis  zeigt  als  1902  und  1903,  doch  lässt  sich  in  einer  anderen 
Berechnungsart  ebenfalls  nachweisen,  dass  die  Sterblichkeit  der 
unehelichen  Kinder  in  diesen  Jahren  abgenommen  hat.  Wenn 
man  nämlich  die  Geburtsziflfern  der  ehelichen  und  unehelichen 
Kinder  auf  der  einen  und  ihre  Sterbezahlen  auf  der  anderen 
Seite  gegenüberstellt,  so  muss  sich,  einen  günstigen  Einfluss  der 
Organisation  vorausgesetzt,  zeigen,  dass  sich  zwischen  beiden 
Zahlenreihen  immer  grössere  Annäherung  erfolgt.  Die  ent- 
sprechenden Zahlen  sind  hierselbst  folgende: 

Es  wurden  geboren 
im  Jahre  ehel.  Kinder  unehel.  Kinder  pCt.  und  pCt.  der  Geburten 


1895 

3564 

528 

87 

13 

1896 

8687 

542 

87,2 

12,8 

1897 

3790 

536 

87,8 

12,2 

1898 

3971 

584 

87,1 

12,9 

1899 

4092 

591 

87,3 

12,7 
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im  Jahre  ehel.  Kinder  anehel.  Kinder  pCt.  und  pCt.  der  Geborten 

1900  4210  569  88,1                  11,9 

1901  4508  599  88,3                  11,7 

1902  4686  592  89                     11 

1903  4669  592  88,7                 11,3 

Die  Geburtszahlen  schwanken  also  nur  zwischen  87  pCt 
und  89  pCt.  für  eheliche  und  11  bis  13  pCt.  für  uneheliche 
Kinder.  Ganz  anders  stellen  sich  die  entsprechenden  Mortalitäts- 
zahlen. 

Es  starben  im  ersten  Lebensjahre 
im  Jahre  ehel.  Kinder  unehel.  Kinder  pCt.  und  pCt.  der  Todesfalle 


1895 

795 

528 

77,6 

22,4 

1896 

840 

193 

81,3 

19,7 

1897 

1066 

249 

81 

19 

1898 

904 

193 

82,8 

17,6 

1899 

1026 

226 

81,9 

18,1 

1900 

1261 

269 

82,4 

17,6 

1901 

1123 

236 

82,7 

17,3 

1902 

905 

198 

82,1 

17,9 

1903 

1071 

211 

83,6 

16,4 

In  dieser  Zahlenreihe  entsprechen  die  in  den  Jahren  von 
1900  ab  etwas  geringeren  Prozentzahlen  für  die  unehelichen 
Kinder  den  auch  etwas  geringeren  Geburtszahlen.  Das  Jahr 
1903  fällt  aber  durch  das  bisher  noch  nie  erreichte  Verhältnis 
zwischen  Todesfällen  ehelicher  und  unehelicher  Kinder  ganz  be- 
sonders auf,  und  man  kann  wohl  ohne  weiteres  den  Scklass 
ziehen,  dass  sich  jetzt  schon  ein  günstiger  Einfluss  der  ge- 
schaffenen Organisation  bemerkbar  macht.  Zu  erstreben  (ob 
auch  zu  erreichen?)  ist  natürlich,  dass  die  Prozentzahlen  der 
Geburts-  und  Todesfalle  sich  decken.  Man  würde  aber  fehl- 
gehen, wollte  man  das  ganze  Schwergewicht  nur  auf  die  Ver- 
minderung der  Sterblichkeitszahlen  legen.  Bei  der  Ziehkinder- 
fürsorge handelt  es  sich  vielmehr  nicht  allein  darum,  Kinderleben 
zu  retten,  sondern  ganz  besonders  darum,  die  überbleibenden 
Säuglinge  in  ihrer  ganzen  Entwicklung  durch  geeignete  Mass- 
nahmen derart  zu  fördern,  dass  sich  für  ihr  weiteres  Leben  eine 
gunstige  Prognose  stellen  lässt.  Ob  das  hinreichend  geschehen 
ist,  dafür  mögen  die  weiter  unten  mitgeteilten  Gewichtskurven 
sprechen.     Mit  Sicherheit    lässt    sich    aber    fernerhin    feststellen, 
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dass  die  Zahl  der  in  unganstigeD  YerhältDissen  verkommenden 
Kinder  stetig  abgenommen  hat,  und  ebenso,  dass  alle  diejenigen 
Krankheiten,  welche  zum  Teil  in  schlechter  Pflege  und  ungeeig- 
neter Ernährung  ihren  Ursprung  haben:  Scrofulose,  Atrophie, 
schwere  Formen  der  Rachitis,  sich  ganz  bedeutend  vermindert 
haben.  Die  Kachitis  ist  hier,  auch  bei  Brustkindern,  eine  über- 
aus häufige  Krankheit,  wie  auch  aus  den  mitgeteilten  Kurven  zu 
ersehen  ist.  Aber  alle  ihre  ernsteren  Formen,  wie  Verkrümmungen 
des  Thorax  und  der  Wirbelsäule  oder  der  Beine,  die  zuerst 
überaus  häufig  waren,  sind  mit  der  Zeit  bedeutend  seltener  ge- 
worden. Man  findet  die  Rachitis  schon  früh  (am  frühesten  sah 
ich  sie  bei  einem  Kinde  von  10  Wochen,  das  den  allerungünstigsten 
Einflüssen  ausgesetzt  war),  gewöhnlich  aber  zeigen  sich  nur 
ihre  Erscheinungen  am  Kopfe  und  an  den  Rippen,  um  am  Ende 
des  ersten  oder  Anfang  des  zweiten  Lebensjahres  zu  verschwinden. 
Auch  in  diesem  Resultat  dürfte  ein  nicht  zu  unterschätzender 
Erfolg  der  Organisation  zu  finden  sein. 

Wenn  vorhin  erwähnt  wurde,  dass  die  Ziehkinderfürsorge 
durch  Ausbreitung  hygienischer  Lehren  indirekt  auch  den  ehe- 
lichen Kindern  zu  gute  kommt,  so  gibt  es  doch  noch  reichlich 
andere  Gelegenheit,  um  sie  für  die  übrigen  Säuglinge  direkt 
praktisch  zu  verwerten.  Es  handelt  sich  hierbei  um  die  Aufgabe, 
für  eheliche  Kinder  die  bei  den  unehelichen  Müttern  zur  Ver- 
fügung stehende  Frauenmilch  nutzbar  zu  machen.  Zunächst 
kommt  dabei  die  Vermittelung  geeigneter  Ammen  in  Frage.  Die 
Übelstände,  welche  die  jetzt  noch  fast  überall  bestehende  Ammen- 
vermittlung durch  Gesinde  Vermieterinnen,  namentlich  für  die 
plötzlich  auf  Kuhmilch  gesetzten  Ammenkinder  im  Gefolge  hat^ 
brauchen  ja  nicht  erst  näher  auseinandergesetzt  zu  werden.  Will 
man  sie  vermeiden,  so  muss  man  sein  Augenmerk  nach  zwei 
Seiten  richten:  die  Ammen  dürfen  nicht  sofort  nach  dem  Wochen- 
bett, sondern  möglichst  erst  nach  der  6.  Woche  abgegeben  werden. 
Erst  dann  hat  man  an  dem  Gedeihen  ihres  eigenen  Kindes  den 
richtigen  Massstab  ihres  Milchreichtums  gewonnen  und  kann  zu- 
gleich auch  einigermassen  sicher  Syphilis  ausschliessen.  Auf  der 
anderen  Seite  ist  es  für  das  weitere  Gedeihen  des  Ammenkindes 
von  unschätzbarem  Vorteil,  wenn  es  mindestens  6  Wochen  die 
Brust  erhalten  hat,  und  vor  allen  Dingen,  wenn  es  langsam  ent- 
wöhnt worden  ist,  ehe  seine  Mutter  eine  Ammenstelle  annimmt. 
Von  diesen  Grundsätzen  ausgehend,  habe  ich  mich  der  Ammen- 
vermitüung  hier  mit  gutem  Erfolge  angenommen.  Jede  unehe- 
Jahrbnch  f.  KinderheUkande.    N.  F.    LX,  Heft  8.  35 
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liehe  Mutter,  welche  Amme  werden  will,  wird  darüber  unter- 
wieseD,  dass  möglichst  langes  Stillen  des  eigenen  Kindes  and 
sorgsames  Entwöhnen  Notwendigkeit  sei.  Wurde  eine  Amme 
einmal  in  der  Stadt  sofort  von  einem  Rollegen  verlangt,  so  habe 
ich  es  doch  zur  Bedingung  gemacht,  dass  ihr  gestattet  würde, 
in  der  ersten  Zeit  noch  mehrmals  täglich  zu  ihrem  Kinde  zu 
gehen,  um  ihm  die  Brust  zu  geben.  Die  in  der  ersten  Zeit 
gleichzeitige  Ernährung  zweier  Kinder  kommt  ausserdem  der 
Amme  insofern  zu  statten,  als  sie  nicht  Gefahr  läuft,  infolge 
mangelhaften  Saugens  des  zumeist  schwachen  ehelichen  Kindes, 
das  sie  nähren  soll,  ihre  Nahrung  zu  verlieren. 

Es  kommt  jedoch  mitunter  vor,  dass  zu  Zeiten  keine  Ammen 
vorhanden  sind,  wie  denn  überhaupt  hier  die  Neigung,  Amme  zu 
werden,  keine  allzu  grosse  zu  sein  scheint.  Andererseits  gibt 
es  Familien,  in  denen  entweder  die  Mittel  fehlen,  eine  Amme  zu 
halten,  oder  aus  moralischen  Gründen  der  dauernde  Aufenthalt 
einer  solchen  im  Hause  nicht  gewünscht  wird.  Und  doch  wird 
es  oft  notwendig,  auch  in  solchen  Fällen  Frauenmilch  einem 
kranken  oder  schwachen  ehelichen  Kinde  zugänglich  zu  machen. 
In  der  Praxis  begegnet  man  denn  nicht  selten  Fällen,  in  denen 
eine  gutherzige  Nachbarin  oder  Bekannte  dem  kranken  neben 
ihrem  eigenen  Kinde  mit  die  Brust  gibt.  Yerlass  ist  auf  eine 
derartige  Aushilfe  aber  wohl  selten.  Auch  hier  kann  eine  Zieh- 
kinderorganisation unter  Umständen  aushelfen.  So  manche  an- 
eheliche Mutter,  welche  als  Nähterin  oder  in  anderem  ähnlichen 
Berufe  in  der  Häuslichkeit  bleibt  und  ihr  Kind  nährt,  ist  gegen 
Entgelt  gern  bereit,  mehrmals  am  Tage  zu  einem  kranken  ehe- 
lichen Kinde  zu  gehen,  um  ihm  die  Brust  zu  geben.  Voraus- 
setzung zu  einem  derartigen  Verfahren  ist  natürlich  Kenntnis 
der  Häuslichkeit  der  unehelichen  Mutter,  Überwachung  des  Ge- 
deihens ihres  Kindes  und  ärzliche  Kontrolle  des  kranken  Kindes. 
Alles  das  kann  leicht  durch  die  Organisation  gemeinsam  mit 
dem  behandelnden  Arzte  geleistet  werden.  Diese  Darlegungen 
entspringen  nicht  der  Theorie,  sondern  der  praktischen  Erfahrung, 
die  in  dieser  Beziehung  gute  Resultate  gehabt  hat.  Es  handelt 
sich  ferner  darum,  auch  den  unehelichen  Kindern,  wo  nötig, 
Frauenmilch  zugänglich  zu  machen.  Hier  habe  ich  von  dem  so- 
zusagen peripatetischen  Darreichen  der  Brust  weniger  gute 
Resultate  gesehen,  weil  die  häuslichen  Verhältnisse  der  kranken 
unehelichen  Kinder  einen  genügenden  ärztlichen  Einfluss  oft  ver- 
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hinderten.  Ich  habe  daher  einen  geeigneteren  Weg  gewählt,  in- 
■dem  ich  von  vornherein  dafür  sorgte,  dass  schwache  oder  aus 
anderem  Grunde  der  Brust  bedürftige  Pflegekinder  zu  Pflege- 
fraaen  gegeben  wurden,  welche  ihr  eigenes  Kind  nährten  und 
bereit  waren,  das  uneheliche  Kind  mit  zu  stillen.  Die  Gewichts- 
kurve  eines  solchen  Kindes  füge  ich  bei.  Leider  stehen  mir  nur 
wenige  und  nicht  genügend  lange  durchgeführte  Karven  zur  Ver- 
fugung, da  ich  erst  in  letzter  Zeit  mehrfach  Gebrauch  von  dieser 
Art  der  Frauenmilchverabreichung  gemacht  habe.  Die  Eesultate 
waren  bisher  fast  durchweg  gute,  und  ich  zweifle  nicht,  dass  sich 
in  Zukunft  die  Frauenmilchverabreichung  bei  Einzelpflege  sowohl 
bei  ehelichen  wie  bei  unehelichen  Kindern  in  der  geschilderten 
Art  mit  Vorteil  für  die  Kinder  in  grösserem  Massstabe  wird 
durchführen  lassen. 


He 

dwi 

ig  Jadk 

ewitz. 

Brust  bis 

zur  24. ' 

Woche, 

Brust  ^ 

^on  der 

Ziehmutter. 

Dann  Allait. 

mixte. 

7. 

W. 

3820. 

11. 

W. 

4620. 

15. 

w. 

5150. 

19. 

w. 

5460. 

28. 

w. 

6500. 

32. 

w. 

7150. 

Soweit  mir  bekannt,  sind  Gewichte  von  Kindern  schlechtester 
Liebensverhältnisse,  zu  denen  ja  vor  allen  Dingen  die  unehelichen 
Kinder  gehören,  bisher  nur  von  Neumann  (diese  Zeitschrift  1902, 
Heft  5)  und  Reineboth^)  veröflfentlicht  worden,  während  Gewichts- 
kurven anderer  Kinder,  sowohl  bei  Brustnahrung  wie  bei  kunstlicher 
Ernährung,  bereits  in  grösserer  Zahl  vorhanden  sind.  Ich  habe 
infolgedessen  sämtliche  Gewichte  des  Jahres  1903  zusammen- 
gestellt und  gebe  sie  in  den  Kurven  1,  2  und  3  wieder.  Es 
handelt  sich  dabei  um  etwa  3000  Gewichte.  In  der  Kurve  1 
«ind  die  Gewichtszahlen  für  jede  Woche  zusammengestellt  und 
alle  diejenigen  Zahlen  in  Klammern  gesetzt,  welche  sich  bei  mehr 
als  10  Kindern,  wo  weniger  vorhanden  waren,  bei  der  verhältnis- 
mässig grössten  Zahl  von  Kindern  fanden-  In  der  Kurve  2  sind  die 
-Gewichte  zu  je  4  Wochen  zusammengezogen,  und  die  Zahlen, 
welche  von  mehr  als  40  Kindern  oder,  wo  weniger  vorhanden 
waren,    von    den    meisten    Kindern    erreicht  wurden,    wieder    in 

1)  Schriften  des  Vereins  für  Armenpflege  und  Wohlthätigkeit,  1902, 
^9.  Heft. 

35* 
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Klammern  hervorgehoben.  Die  Kurve  3  gibt  eine  Durchschnitts- 
berechnung für  alle  Kinder  in  Zeitabschnitten  von  4  zu  4  Wochen. 
Kurve  4  ist  zum  Vergleiche  danebengestellt.  Die  Kinder  wurden 
teils  nackt,  teils  im  Hemde  gewogen.  In  letzterem  Fall  ist  die 
Durchschnittszahl  von  60  g  abgezogen  worden.  Die  angegebenen 
Zahlen  entsprechen  dem  Gewichte  in  der  betreffenden  Woche 
resp.  Monate.  Da  das  eine  Kind  am  2.,  ein  anderes  am  3.  Tage 
u.  8.  f.  einer  Woche  gewogen  wurde,  so  ergeben  die  Gesamt- 
zahlen fast  genau  das  Gewicht  in  der  Mitte  einer  Woche  resp. 
eines  Monats.  In  solchen  Fällen,  wo  z.  B.  am  1.  oder  2.  Tage 
einer  Woche  ein  Kind  nur  50  oder  weniger  Gramm  von  der  Dezimal- 
zahl der  Kurven  entfernt  war,  habe  ich  schon  diese  Dezimalzahl 
angesetzt,  um  möglichst  das  Gewicht  in  der  Mitte  der  Woche  zu 
geben.  So  ist  z.  B.,  wenn  Anfang  der  5.  Woche  das  Gewicht  3480  g 
betrug,  schon  3500  g  in  die  Kurve  eingesetzt,  um  Fehler  der  Be- 
rechnung nach  Möglichkeit  zu  vermeiden.  Es  sind  dabei  sämtliche 
Gewichte,  sowohl  der  gesunden  wie  der  kranken  Kinder,  in  An- 
satz gebracht.  Letztere  entstammen  zum  Teil  der  Poliklinik.  Von 
den  hier  öfter  festgestellten  Gewichten  ist  jedoch  nur  dieselbe 
Zahl  berücksichtigt  worden,  wie  bei  den  anderen  Kindern,  um 
Fehler  noch  weiter  auszuschliessen.  Besondere  Bemerkungen  den 
Kurven  beizufügen  ist  wohl  überflüssig,  da  sich  der  Vergleich  mit 
den  bekannten  Gewichtszahlen  der  Säuglinge  sowie  mit  den  Zieh- 
kindern in  Halle  von  selbst  ergibt. 

Ausserdem  habe  ich  noch  eine  grössere  Zahl  von  Einzelkurven 
zusammengestellt.  Dieselben  sind  in  keiner  Weise  ausgesucht,  es 
finden  sich  darunter  sowohl  solche  von  Kindern  schlechter  wie 
besserer  Beschaffenheit.  Ich  habe  die  Kurven  den  Personalbogen 
entnommen,  wie  sie  gerade  lagen,  wenn  das  Gewicht  nur  genügend 
lange  verfolgt  werden  konnte.  Auch  diese  Gewichtszahlen  geben 
nicht  das  Gewicht  am  Ende  einer  Woche,  sondern  innerhalb  der- 
selben wieder,  das  eine  Mal  am  2.,  ein  anderes  Mal  am  3.  Tage 
der  Woche  u.  s.  f.,  wie  die  Wiegetermine  gerade  fielen.  Beigefügt 
ist  zunächst  der  Termin  des  ersten  Auftretens  der  Zähne  sowie 
die  Zahl  der  Zähne  am  Ende  der  Kurven,  ferner  Krankheiten, 
soweit  sie  auf  das  Gewicht  einen  Einfluss  ausüben  können. 
Rachitis  ist  stets  angegeben.  Sie  schien  bisweilen  ein  gewisses 
Stillstehen  der  Gewichtskurve  hervorzurufen,  namentlich  wenn 
sie  erst  in  späteren  Monaten  auftrat,  aber  durchaus  nicht 
immer. 
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1.  Eisder,  welche  dauernd  die  Brust  erhalten  haben. 

5.  Martha  Kalinski.    Brustkind. 

6.  W.  3800  g 
10.  W.  4450  g 
14.  W.  5000  g 
19.  W.  5650  g 
24.  W.  6050  g 

28.  W.    6450  g     Rachitis! 

82.  W.  6350  g 

36.  W.  6670  g 

41.  W.  6750  g 

45.  W.  6900  g 


1.  Willy  BrauB 

• 

Brustkind. 

14.  W. 

5800g 

18.  W. 

6450  g 

27.  W. 

7500  g 

a 

a 

Masern 

U.  W. 

7850  g 

aia 

aai 

a 

a 

40.  W. 

8250  g 

aia 

aax 

aia 

aai 

44.  W. 

8600  g 

47.  W. 

8750  g 

13.  M. 

9300  g 

I» 


4. 
10. 
21. 
27. 
38. 

^6. 


.  Eduard  Hejda.    Brustkind« 

W.  3350  g 

W.  4800  g 

W.  6700  g 

W.  7500  g 

W.  8250  g 

W.  8230  g    Brandwunden:  — 


42.  W.    8620  g 


3.  Gertrud  Dodenhöft 

Brustkind.    Ohne  Rhachitis. 

^6.  W.  6800  g 

4a  W.  8080  g 

48.  W.  8000  g    Durchfall 

^2.  W.  8300  g    l&uft 

14.  M.  8750  g 


4.  Max  Sturmhöfel.    Brustkind. 

6.  W.  4450  g 

10.  W.  5070  g 

14.  W.  5850  g 

18.  W.  6300  g 

1^3.  W.  6800  g     Rachitis 

27.  W.  6950  g 

31.  W.  7350  g 


49.  W.    7250  g 


6.  Bruno  Schmidt.    Brustkind. 

10.  W.  6650  g 

15.  W.  7850  g 

21.  W.  9050  g 

26.  W.  9450  g 


30.  W.    9450  g    Katarrh 

40.  W.  10300  g    Rachitis 
43.  W.  10700  g 


a   a 


13.  M.   11350  g 


aja 


ai  a 


aai 


aai 


7.  Friedrich  Tornau.    Brustkind. 

19.  W.    8350  g 
30.  W.  10000  g 


35.  W.  10850  g 
39.  W.  11000  g 
43.  W.  11300  g 
51.  W.  11850  g 
15.  M.  12200  g 
17.  M.  12000  g 


laa 


aja 


aai 


aai 


a   a 


19.  M.   12800  g 
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2.   Kinder,    welche  länger  als  6  Wochen  nur  die  Brast  erhalten 
haben,  dann  Allaitement  mixte  erhielten. 


4.  Anna  Kreft.     Brust  bis  zur 
18.  Woche,  dann  Allait.  mixte. 


1.  Elfriede  BahL 

12.  W. 

5500  g     Brust 

16.  W. 

6150  g 

20.  W. 

7070  g 

28.  W. 

7840  g     Allait.  mixte 

41.  W. 

8650  g 

2.  Albert  Okuniewski. 

Brust  bis  zur  18.  Woche,  dann 
Allait.  mixte. 

^   «r  ^^^^  Spasmus  nutans 

10.  W.  5800  g     Wohnung  dunkel 

13.  W.  5950  g 

22.  W.  7400  g 

28.  W.  8000  g     Rachitis 


8.  Johannes  Ibernickel. 
Allait.  mixte  Ton  der  2.  Woche. 

9.  W.  8950  g 

18.  W.  5550  g    Rachitis 

22.  W.  5950  g 

27.  W.  6000  g    Brechdurchfall 

81.  W.  6400  g 

85.  W.  6700  g 

39.  W.  6850  g 


7.  W. 

4500  g 

20.  W. 

7470  g 

25.  W. 

8470  g 

a   a 

29.  W. 

8850  g 

33.  W. 

9350  g 

a 

aai 

a 

a 

37.  W. 

9600  g 

aia 

aai 

a 

a 

46.  W. 

10350  g 

50.  W. 

10550  g 

l&uft 

5.  Erich  Rauter.    Brust  bis  zur 
16.  Woche,  dann  Allait.  mixte. 

6.  W.  4350  g 

10.  W.  5150  g 

18.  W.  6400  g 

22.  W.  6870  g 

27.  W.  7300  g 

31.  W.  7950  g 

35.  W.  8520  g 


6.  Charl.  Skischkowski. 
8  Wochen  Brust,  dann  Allait.  mixte. 

9.  W.  3950  g 

13.  W.  4850  g 

17.  W.  5550  g 

21.  W.  6400  g 

26.  W.  6700  g 

30.  W.  7000  g     Morbilli 

39.  W.  8070  g     Rachitis 

43.  W.  8600  g 

48.  W.  8950  g 

52.  W.  9500  g 
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3.  Kinder,  welche  über  6  Wochen  Brust  erhielten,  dann  kunstlich 
ernährt  wurden  (Kind  1  wurde  von  vornherein  kunstlich  ernährt, 
erhielt  dann  in  der  38.  Woche  plötzlich  Brust,  da  die  Mutter, 
die    bis    dahin  Amme    gewesen  war,    zurückkehrte  und  ihr  Kind 

anlegte). 

1.   BruDO    Freiniunn.     Knnstl.  £r-      4..  Gertrud  Tolozycki.    6  Wochen 
n&hrung,  in  der  88.  Woche  Brust.  Brust,  dann  künstliche  Ernährung. 


4.  W.  3470  g 

Mafi^endarmkatarrb 

14.  W.  4000  g  t)titi8  media 

18.  W.  4450  g 

22.  W.  4500  g    Rachitis 

26.  W.  5700  g 

31.  W.  6700  g 

35.  W.  7450  g 

38.  W.  7300  g 


2.  Dora  Pahnke.    6  Wochen  Brust, 
dann  künstlich  Ernährung. 


6. 

9.  W. 
12.  W. 
17.  W. 
21.  W. 
25.  W. 
29.  W. 


34.  W.  8100  g 
38.  W.  8900  g 
42.  W.  10000  g 


5870  g 

6500  g 

6650  g    infekt.  Katarrh 

7200  g 

7750  g 

7630  g    Dyspepsie 


3.  W. 

7.  W. 
16.  W. 
19.  W. 
25.  W. 


3650  g 
3950  g 
4450  g 
4720  g 
5100  g 


29.  W.  5770  g 

83.  W.  5900  g 

38.  W.  6250  g 

42.  W.  6750  g 


Magen  darmkatarrh. 
Rachitis 


5.  Richard  Wittmann.    9  Wochen 
Brust,  dann  künstliche  Ernährung. 

TR.A  — 


6.  W. 

9.  W. 
18  W. 
17.  W. 
21.  W. 

25.  W. 

30.  W. 
84.  W. 


3750  g 
4550  g 
5150  g 
6000  g 
7000  g 

7250  g 


Brechdurchfall. 
Pneumonie 


7000  g 

8200  g    Rachitis 


38.  W.     8450  g     — 
*      a 


8.  Johannes  Szepanski.    5  Wochen 
Brust,  dann  künstliche  Ernährung. 
3.  W.     3050  g 
6.  W.    3900  g 

12.  W.    4800  g 

17.  W.    5700  g 

22.  W.    6550  g    Rachitis 

26.  W.  7050  g 

80.  W.  7600  g 

35.  W.  8200  g 

40.  W.  8400  g 

47.  W.     8450  g  kein  Zahn.  Bronchitis 


6.  Ernst  Thom.     Muttermilch 
12Wochen,dannkün8tlicheErnahrung. 
9.  W.     5700  g 


12.  W. 
23.  W. 

28.  W. 

83.  W. 

37.  W. 
41.  W. 


6300  g 
5300  g 
5730  g 

6200  g 

6600  g 
7350  g 


Brechdurchfall 
Rachitis 
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7.  Herbert  BrzecziDski. 

Bei  der  Gebart  3100  g 
nach  10  Tagen    3180  g     Brost 
5.  W.    3880  g 
12.  W.    5550  g 
16.  W.    6320  g 


20.  W. 

25.  W. 
28.  W. 


7000  g 

8100  g 
9000  g 


könstl.    Ernährung. 
Rachitis  incip. 


8.  Erwin    Bausel.     Brust    bis    zur 
7.  Woche,  dann  künstliche  Ernährung. 

6.  W.    4500  g 

9.  W.  4700  g 
18  W.  5350  g 
23.  W.  5950  g 
30.  W.    6850  g 


35.  W.    6950  g 
39.  W.    7300  g     -^ 


48.  W.    7750  g 


ai  a 


9.  Frieda  Ballner.    Brust   bis  zur 
12.  Woche,  dann  künstUclieErnähmng. 


3.  W. 

7.  W. 
Jl.  W. 
14.  W. 
23.  W. 
28.  W. 
35.  W. 
40.  W. 


3400  g 
3750  g 
4200  g 
4300  g 
5450  g 
5750  g 
7050  g 
7570  g 


Rachitis 


48.  W.    8300  g 


10.  Marie    Knsohkowski.     Brust 
bis    zur  10.  Woche,    dann  k&nstliche 

Ernährung. 

5.  W.    4550  g 

11.  W.    5270  g 
15.  W.    5800  g 

19.  W.    5900  g    Rachitis 
24.  W.    6150  g 

29.  W.    6550  K     yj- 
32.  W.    6800  g 


4.  Kinder,  welche  von  Anfang  an  oder  nach  vorheriger  Brast- 
nahrang  (Fall  2)  unverdünnte  Yollmilch  erhielten.  (Diese  Er- 
nährung war  nicht  vorgeschrieben,  sondern  aus  freien  St&cken 
gewählt  worden  und  wurde,  um  den  Erfolg  zu  sehen,  nicht  ge- 
hindert.) 


4750  g 
5450  g 
6100  g 
6800  g 
6650  g    Brechdurchfall 


Brust    und 


ina  Selke.    8  Wochen 
reine    Kuhmilch.    Dann 
sine  Kuhmilch. 


1.  Malotta  Mirus.     Reine  Milch.  2.  Katharina  Selke.    8  Wochen 

14.  W. 

18.  W. 

22.  W.     6100  g  17.  W. 

28.  W.    6800  g  21.  W. 

31.  W.    6650  K    Brechdurchfall  26.  W. 


reine  Kuhmilch 
Morbilli 


40.  W. 

44.  W. 
13.  M. 


8200  g    Rachitis 

^800  g  ^\l 
9450  g. 


30.  W. 
35.  W. 
39.  W 


6750  g 
7800  g 
8100  g 

8850  g 
9300  g 


43.  W.  9670  g 

°     a 

47.  W.  10300  g  -^ 
52.  W.  10250  g. 


a  a  ai 


a 
aai 
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3.  Hago  Ratkowski.    Künstliche 
£rnähraDg.     Reine  Milch. 

11.  W.  4600  g 

14.  W.  5300  g 

17.  W.  5800  g 

21.  W.  6220  g 

27.  W.  6800  g 

82.  W.  7200  g    Rachitis 

36.  W.  7250  g    Dyspepsie 
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40.  W. 
44.  W. 
49.  W. 

13.  M. 


7500  g 
8000  g 
8220  g 

g 


ai  a 


a  ai 


5.  Kinder,  welche  Brust  und  Kuhmilch  zugleich  erhielten. 


1.  Kart  Scharfenschwerdt. 
Allait.  mixte. 

4.  W.  8450  g 

7.  W.  8750  g 

12.  W.  4550  g 

16.  W.  4900  g 

18.  W.  5270  g  Rachitis 

25.  W.  5500  g 

29.  W.  6000  g 

33.  W.  6150  g 

38.  W.  6700  g 

42.  W.  6570  g 

45.  W.  6900  g. 


3.  Otto  Kienast.    Allait.  mixte 
Yon  der  2.  Woche. 

5.  W.  3050  g 

9.  W.  8250  g 

18.  W.  3750  g 

15.  W.  4000  g 

20.  W.  5050  g    Rachitis,  Bronchitis 

25.  W.  6000  g 

28.  W.  6320  g. 


Magendarm-   a 
katarrh  a 


:2.  Hed^ 

6.  W. 
10.  W. 
14.  W. 
19.  W. 
23.  W. 


wig  Budn 

3640  g 
4350  g 
4500  g 
4770  g 
5000  g. 


ick.    Allait.  mixte.        4.  Arthar  König.    Allait.  mixte. 

5.  W.  3850  g 

10.  W.  4450  g 

14.  W.  4600  g 

19.  W.  5490  g    Brechdurchfall 

..-«.,«.  *««  chron.  Magendarm- 

23.  W.  5320  g  ,      « 


23.  W.  5320  g 

27.  W.  5250  g 

31.  W.  5790  g 

36.  W.  5050  g 

44.  W.  6850  g. 
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6  Kinder,  welche  entweder  sofort  oder  nach  höchstens  2  Wochen 
dauernder  Brusternährung  Milchmischungen  erhielten. 

Luise  BachmauD.    Künstliche  4.  Margarete  Lück.    Künstliche 

'Rrnfi.hrnncr.     Zwilling.  £rn&hrung. 


15. 
19. 


32. 
36. 
41. 

49. 

13. 
14. 


Ernährung, 

W.  4250  g 

W.  4300  g     Bronchitis 

W.  4800  g 

W.  4750  g     Magendarmkatarrh 

W.  4650  g 


W. 
W. 
W, 

W.    5750  g 

M.    6150  g 
M.    7000  g 


4820  g 
5300  g 


Rachitis 


a  I  a 

Furunkulose  — -|-- 
a ,  a 


2.  Bruno  Bachmann.   Künstliche 
Em&hrnng.     Zwilling. 

6.  W.  3550  g 

11.  W.  4300  g 

16.  W.  5000  g 

20.  W.  5500  g 

25.  W.  6150  g 

29.  W.  6100  g     Bronchitis 

33.  W.  6320  g     Rachitis 

38.  W.  5900  g 

46.  W.  6100  g     — 

51.  W.  6800  g 

13.  M.  7650  g     -^ 


»liz  Y.  Glinski.    Künstliche 
Em&hrung. 


3.  Fe 

5.  W.  3750  g 

10.  W.  4750  g 

20.  W.  6350  g 

24.  W.  7000  g 

28.  W.  7350  g 

83.  W.  7850  g  Rachitis 

37.  W.  7950  g 

41.  W.  8040  g 

46.  W.  7800  g 


50.  W.  7850  g  YIT 

13.  M.  7350  g 

14.  M.  7850  g 


Magen  darmkatarrh 

I 


10.  W. 
14.  W. 
18.  W. 
28.  W. 
27.  W. 
32.  W. 


3550  g 
3850  g 
4350  g 
5250  g 
5650  g 
5800  g 


36.  W.  6000  g 

40.  W.  6400  g 

44.  W.  6050  g 

49.  W,  6300  g 

13.   M.  6950  g 


Bronchitis 
Rachitis 

Magendarm  katarrb 


9. 
13. 
17. 
20. 
26. 
31. 
35. 
39. 
43. 
48. 
52. 


15. 


}.  Leo  Marschall.    Künstliche 
Ernährung. 

W.  4250  g 

W.  4950  g 

W.  5150  g 

W.  5250  g     Magendarmkatarrh 

W.  6200  g     Rachitis 

W.  6570  g 

W.  6200  g     Durchfall 

W.  7200  g 

W.  7850  g 

W.  7950  g     Dyspepsie 

W.  8550  g 


6.  Ernst  Pemp.     Künstliche 
Ernährung. 

W.    6900  g 


7100  g 

7500  g 
7600  g 
7900  g 
8350  g 
8850  g 
8640  g 

13.  M.    9450  g 


19.  W. 

23.  W. 
27.  W. 
32.  W. 
41.  W. 
45.  W. 
49.  W. 


Stomatitis.  Rachit 
Durchfall 


ai  a 
a,  a 


aai 
aai 
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7.  Fritz  Beyer«    Künstliche 


14.  W. 
17.  W. 
21.  W. 

27.  W. 

81.  W. 
36.  W. 
40.  W. 
44.  W. 


5150  g 
6320  g 
7250  g 


JL»  V  J   O  «  •  • 

Ern&hrang. 


7850  g  ——  Katarrh 

8050  g  Rachitis 

^550  g 

8800  g 

8500  g  Magendarmkatarrh 

«^^^  a    a  ai 


48.  W.    8800  g 

°      a    a 


10.  Margarete  Hasse.    Künstliche 
Ern&hrang. 

4.  W.    3700  g 

9.  W.  4350  g 
14.  W.  5150  g 
18.  W.  5800  g 
23.  W.  6100  g 

30.  W.    6170  g     Rachitis.    Darchfall 
84.  W.    6850  g 
88.  W.    6950  g 


48.  W.    8170  g 


8.  He 

7.  W. 
U.  W. 
15.  W. 
20.  W. 
24.  W. 
26.  W. 
33.  W. 
87.  W. 
41.  W. 
46.  W. 


dwig  Minath.    Künstliche 
Ern&hrang. 

3550  g 

3920  g 

4050  g 

chron.  Magendarmkatarrh 

4450  g 

4600  g 

5000  g     Morbilli 

4200  g     Magendarmkatarrh 

4850  g 

5250  g     Rachitis 


50.  W.     6020  g     — 
13.  M.    6300  g 


Klara  Heyn.    Künstliche 
Ernähr  an  g. 


3.  W. 

7.  W. 
11.  W. 
16.  W. 
20.  W. 
25.  W. 
29.  W. 
38.  W. 
37.  W. 
42.  W. 
46.  W. 

50.  W. 


2250  g 

3100  g 

8000  g     Mageudarmkatarrh 

3600  g 

8800  g 

4150  g     Rachitis 

4450  g 

4750  g     Darchfall 

4900  g 

5000  g 

5250  g 


5550  g  - 


11.  Charlotte  Grabowski. 
Künstliche  Ern&hrang.    Zwilling. 
8.  W.    8400  g 


12.  W. 

8750  g 

16.  W. 

8300  g 

Magendarmkatarrh 

26.  W. 

8870  g 

Abszesse, 

28.  W. 

3820  g 

Rachitis,  ^^^^^"^ 

34.  W. 

4450  g 

88.  W. 

4830  g 

12.  Klara  Kehl.  Künstl.  Ernährung. 
18.  W.    4350  g 


18.  W.  4350  g 

17.  W.  4900  g 

21.  W.  5150  g 

26.  W.  5800  g 

30.  W.  5500  g 


Magen  dar  m  ka  tar  rh 
Rachitis' 


88.  W.    5650  g 

^      a    a 

39.  W.    6250  g 

43.  W.    5970  g    Magendarmkatarrh 

47.  W.    5000  g! 

5450  g 

5750  g 

ai  a   a  ai 
6270  g     ^—       ' 


47.  W. 
52.  W. 

13.  M. 

14.  M. 


aia 


aai 
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13.  Gertrad  Wrobel.     Künstliche 


4. 

9, 
12. 
16. 
19< 
35. 


38. 

42. 
45. 


Ern&hrung. 

W.  4050  g 

W.  4750  g 

W.  5050  g 

W.  5600  g 

W.  5940  g 

W.  6900  g 

W.  7200  g  RachitU 

W.  7700  g 


W.    8500  g     - 


16.  Klara  Sinowd.    K&nstliche 


W. 


9000  g 
9440  g 


14.  Gertrad  Wandke.     K&nstlich 

Ern&hrung. 

6.  W. 

4900  g 

ICagendarmkatarrh 

10.  W. 

4150  g 

14.  W. 

5540  g 

19.  W. 

5900  g 

23.  W. 

6100  g 

Farankulose 

27.  W. 

6700  g 

a 

a 

82.  W. 

7650  g 

36.  W. 

8550  g 

39.  W. 

8850  g 

6. 
17. 
21. 


34. 
39. 
47. 
51. 
13. 


17. 

8. 
12. 
16. 
21. 
25. 
28. 
84. 
38. 
42. 
47. 

51. 
13. 


Ern&hraDg. 

W.  2900  g 

W.  4350  g 

W.  4650  g     Infekt  Katarrh 

W.  5420  g 

W.  6000  g     Rachitis 

W.  6100  g 

W.  6300  g    Morbilli 

W.  6700  g 

W.  7100  g 

M.  7590  g 


Hans  Grabowski.     KCbistliche 

Ernährung.    Zwilling. 
W-    8570  ff 


W. 
W. 
W. 
W. 
W. 
W. 
W. 


8570  g 
8920  g 
3950  g 
4820  g 
4650  g 
4770  g 
5550  g 


Magendarmkaurrk 


Rachitis 


W.  5630  g 

W.  5900  g 

W.  6250  g 

W.  7150  g  - 

M.  7600  g 


15.  Gastay  Hinz.     Künstliche 

EmähruDg.    Frühgeburt. 
.  W.    2070  g 

2800  g 

3600  g 

Magendann  katarrh, 
Rachitis 


3.  W. 

7.  W 
12.  W. 
16.  W.  4100  g 

20.  W.  3770  g 


25.  W. 
29.  W. 
33.  W. 
38.  W. 
42.  W. 


4850  g 
5100  g 
5050  g 
5300  g 
5900  g 


45.  W.    6100  g 


18.  Wanda  M 

etz 

.    Frühgeburt. 

Künstliche  Ernährung. 

6.  W. 

2370  g 

Magendarmkatarrh, 
Soor 

11.  W. 

2950  g 

15.  W. 

3370  g 

20.  W. 

4170  g 

Rachitis 

24.  W. 

5000g 

28.  W. 

5400  g 

Infekt.  Katarrh 

32.  W. 

5850  g 

37.  W. 

6700  g 

41.  W. 

7620  g 

a 

a 

44.  W.    7850  g    Infekt.  Katarrh 
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19.   Charlotte  Schramm, 
liehe  Brnährang. 
25.  W.    7600  g 
29.  W.    8050  g 
33.  W.    8200  g 
38.  W.    8850  g 

42.  W.    8950  g 

47.  W.    8520  g    Brechdurchfall 

8820  g 


a 
Rachitis 


52.  W 
15.  M. 


Küsst-      23.  Hermann  Br&mer.    Künstliche 
£m&hrang. 
6.  W.     2800  g 
10.  W.    3750  g 
14.  W.    4800  g 
18.  W.    5000  g 
28.  W.    6650  g    Rachitis 
W.    7100  g 
W.    7600  g 
W.    7950  g 


9500  g 


ai  a 


ai  a 


aai 


aai 


20.  Anna  Warda.  Zwilling.  Künst- 
liche Ernährung. 
11.  W.  4800  g 
20.  W.  6450  g 
28.  W.  7270  g 
33.  W.  7850  g 
36.  W.    8450  g 


40.  W.     8800  g     ~ 


— -    Rachitis 

a 


21.  Bruno  Y^arda.  1  Woche  Brust, 
dann  künstliche  Em&hrung.  Zwilling. 
11.  W.     5700  g 


20.  W. 
28.  W. 
33.  W. 
36.  W. 


7350  g 
8700  g 
9070  g 
9900  g 


40.  W.  10200  g    Rachitis 

22.  Bruno  Zielke.     18  Tage  Brust, 

dann  künstliche  Ern&hrung. 
7.  W.    4100  g 
12.  W.    4900  g    Abszesse 
17.  W.    5220  g 

23.  W.    6000  g 
27.  W.    6500  g 

81.  W.    7150  g    Rachitis 


36.  W. 
40.  W. 
44.  W. 


8350  g 
8950  g 
9500  g 


ai  a 

a 

ai^a 

a 


a 
a 
aai 


32. 
36. 
41. 
45. 

49. 


W. 
W. 


8450  g 
8850  g 


24.  Anna  Wölk 

.    2  Wochen  Brust, 

dann  künstliche  Ernährung. 

9.  W. 

5000  g 

18.  W. 

5600  g 

18.  W. 

6250  g 

23.  W. 

7100  g 

Rachitis 

30.  W. 

7450  g 

35.  W. 

8000  g 

89.  W. 

8850  g 

43.  W. 

9100  g 

a 

a 

25.   Franz  Wilke.     Künstliche  Er- 
nährung. 


5.  W. 

9.  W. 
13.  W. 
17.  W 
22.  W. 
27.  W. 
31.  W. 
85.  W, 


3700  g 
4050  g 
4600  g 
4500  g 
4850  g 
5300  g 
5620  g 


Bronchitis 
Rachitis 


5620  g 

5600  g  Asthma  bronch. 

««  ^,r   «,^^    Fraktur  der  rechten 
39.  W,  6100  g      c^^^.^„j^ 

44.  W.  6150  g 

49.  W.  5750  g 
52.  W.  5700  g 
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26.   Jenny  Feber.     Künstliche  Er- 
nährung. 
3.  W.    2950  g 


7.  W. 
16.  W. 

20.  W. 

25.  W. 

29.  W. 

33.  W. 

38.  W. 
42.  W. 
45.  W. 


4000  g 
4900  g 

4650  g 

4800  g 

5370  g 

6150  g 

7050  g 
7400  g 
7820  g 


Magen  darmkatarrh, 
Mastoiditis 


a 


Rachitis 


27.    Edith     Gast.      Künstliche    Er- 


nährung. 
3450  g 
4250  g 

5000  g    Dyspepsie 
5750  g 
7100  g 

27.  W.     7450  g    infekt.  Katarrh  ~ 

ai  a    a  ai 
31.  W.    8200  g 

8800  g 
9100  g 
9500  g 


5.  W. 
10.  W. 
14.  W. 
17.  W 
23.  W 


36.  W. 
40.  W. 
43.  W. 


9. 

W. 

3850  g 

13. 

W. 

4700  g 

18. 

w. 

5280  g 

22. 

w. 

6000  g 

24. 

w. 

6300  g 

31. 

w. 

7150  g 

35.  W.    7590  g     — 
*      a 

39.  W.     7900  g 
.44.  W.     8300  g     -^ 

47.  W.     8690  g 
50.  W.     9000  g 


a  a 


29.  Arnold  Howe.     7  Personen  iu 
der  Wohnung!  Künstliche  Ernährung. 
7.  W.    4450  g 


11.  W. 
15.  W. 
21.  W. 
24.  W. 
29.  W. 
33.  W. 
87.  W. 
41.  W. 
60.  W. 
13.  M. 


4950  g 
5200  g 
6000  g 
6000  g 
6070  g 
6550  g 
6800  g 
7100  g 
8200  g 
8650  g 


Magen  darmkatarrh 
Rachitis 


30.  Frieda   Haase.    Künstliche  Er- 


6.  W.  4450  g 
10.  W.  5000  g 
14.  W.  5200  g 


nährung. 


14.    w.  OiSUU  g 

19.  W.  5720  g 

23.  W.  5750  g    Magendarmkatarrh 

28.  W.  6100  g 

82.  W.  6020  g    Dyspepsie,  Rachitis 

36.  W.  7000  g 


36.  W. 
40.  W. 
45.  W. 


49.  W.    8270  g 
52.  W.    8520  g 


7000  g 
7500  g 
7600  g    Dyspepsie 


28.   Margarete   Bärwald.      Künst- 
liche Ernährung.     Keine  Rachitis. 
5.  W.    4000  g 

Magen  d  arm  katar  rh 


31.  Walter  LewandowskL    Künst- 
liche Ernährung,    sehr  arme  Familie, 
Wohnung  feucht. 


13.  W. 

4850  g 

21.  W. 

6000  g 

27.  W. 

6550  g 

Räch 

30.  W. 

6850  g 

34.  W. 

7550  g 

39.  W. 

8000  g 

43.  W. 

8350  g 

a 

a 

47.  W. 

8550  g 

a 
a 

a 
a 

52.  W. 

9800  g 
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7. 
12. 
15. 
20. 
24. 

28. 

3i. 
37. 
41. 


Erna    Ehm.      E&Dstliche    Er-      35.   Heinrich    Manns.     Künstliche 

n&hrang.  Ern&hrang. 

W.    8650  g 
W.    4950  g 
W.    5800  g 
W.    6100  g    Rachitis 
W.    6350  g 


W.  7000  g 

W.  7650  g 

W.  8350  g 

W.  9100  g 


45.  W.  9770  g 


6.  W. 
10.  W. 
14.  W. 
19.  W. 
28.  W. 
28.  W. 
34.  W. 
41.  W. 
47.  W. 
49.  W. 
18.  M. 


8600  g 
4300  g 
4700  g 
5020  g 
5700  g 
6400  g 
7100  g 
8000  g 
7600  g 
8000  g 
8400  g 


Rachitis 
Pertussis 


33. 


Hans  Mischewski. 
Ernährung. 


Künstliche 


:>.  W.  3150  g 

0.  W.  3900  g 

13.  W.  4600  g 

19.  W.  5850  g 

22.  W.  5450  g     Bronchitis 

27.  W.  6150  g     Rachitis 

31.  W.  6700  g 

35.  W.  7160  g 

39.  W.  7500  g 

44.  W.  8170  g     -- 

48.  W.  8270  g 

52.  W.  8800  g     — !— 

°      a  j  a 


36.    Kart    Liet 

z. 

Künstliche    Er- 

nährang. 

3.  W. 

3400  g 

7.  W. 

3950  g 

Magendarm  katarrh 

12.  W. 

5100  g 

16.  W. 

5950  g 

21.  W. 

6700  g 

24.  W. 

7400  g 

Rachitis 

81.  W. 

8300  g 

36.  W. 

8570  g 

Dyspepsie 

89.  W. 

9050  g 

a 

a 

44.  W. 

9500  g 

34.  E 

7.  W. 
10.  W. 
13.  W. 
21.  W. 
27.  W. 
81.  W. 
85.  W. 
40.  W. 


irna  Dömpke.    Künstliche 
Ernährung. 

8000  g 

8350  g    Bronchitis 

3750  g 

4500  g    Dyspepsie,  Rachitis 

5400  g 

5650  g 

6500  g 

7600  g 


37.  Emma  Schmidt    Künstliche 
Ernährung. 

4.  W.  3050  g 

9.  W.  8950  g 

17.  W.  4720  g    Rachitis! 

22.  W.  5350  g 

26.  W.  5650  g 

80.  W.  5550  g     Magendarmkatarrh 

85.  W.    6660  g 

39.  W.    7C00  g     ^ 

*      a    a 

42.  W.     7050  g 
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3.  W. 

7.  W. 
12.  W. 
66.  W. 
19.  W. 
25.  W. 


Lina  Katschkau.     Künstliche 
Ern&hrang. 
8300  g    Icteras  neonat. 


4050  g 
5000  g 
5600  g 
5650  g 
6400  g 


Rachitis 


29.  W.  6650  g 

33.  W.  6750  g 

88.  W.  7150  g 

42.  W.  7600  g 

45.  W.  7950  g    Eklampsie 


41.  Grete  Ha  wich.     Künstliche 
Ernfthrang. 

10.  W.  5250  g 
18.  W.  6650  g 

24.  W.  7750  g  • 

32.  W.    9200  g     MagendarmkaUrrh 


40.  W.     9900  g 

48.  W.  10000  g 

49.  W.  10250  g 


ai  a 


aa, 


ai  a 


b  aa 


aa 
13.  M.  10250  g    ^ 


aa  b 


aa  b 
aa  b 


aa  b 


39. 

4.  W. 

8.  W. 
13.  W. 
17.  W. 
19.  W. 
26.  W. 
80.  W. 
34.  W. 
39.  W. 
42.  W. 
46.  W. 


Otto  Jahnke. 


w  a  u  u  ik  «• 

Ern&hrang. 
3800  g 
4600  g 
5000  g 
5250  g 
5250  g 
5700  g 

5800  g     Rachitis 
6670  g 
7800  g 
8150  g 
8400  g 


Künstliche 


40.  Dora  Harms.    Künstliche 

Ernährung. 

2.  W.    3150  g 

7.  W.    3870  g 

11.  W.     4270  g 

13.  W.    4800  g 

20.  W.    5450  g 

24.  W.    4700  g!    Brechdurchfall 
26.  W.    5550  g 


28. 

W. 

5740  g 

a 

a 

33. 

W. 

6520  g 

36. 

W. 

6850  g 

a 

a 
a 

ud  Funk.     Künstliche 

>v«  S  n  ■•11  «t  «V 


42.  Gertrud  Funk. 
Ernährung, 

Furunkulose 


8.  W. 
12.  W. 
17.  W. 
21.  W. 
30.  W. 
34.  W. 

48.  W. 

46.  W. 
50.  W. 


4000  g 
4850  g 
5520  g 
6120  g 
6400  g 
6400  g 

7100  g 

7190  g 
7500  g 


Darmkatarrh 
Rachitis 


a 


48.  Johann  Bartz.    Künstliche 

Ernährung. 
6.  W.  4000  g 
10.  W.  4650  g 
15.  W.  5450  g 
19.  W.  6150  g 
21.  W.  6350  g  Rachitis 
6850  g 


28.  W. 
32.  W. 

36.  W. 

41.  W. 

44.  W. 
48.  W. 


8350  g 

8020  g 

8070  g 

8650  g 
9240  g 


Magendarm- 
katarrh 


All 

als 


a,  a 

a 

a 
a,  a 

a 
aa, 

a 

»1 
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44.  Hedwig  Buss.  2  Wochen  Brust, 
dann  künstliche  Ern&hrung. 
2.  W.  2400  g 
14.  W.  4420  g 
19.  W.  5000  g 
24.  W.  5350  g 
28.  W.  5800  g 
32.  W.     6100  g     Brechdurchfall 


47.  Herbert   Liedtke.     Künstliche 
Ernährung. 

o     Tir       Aonrk   ^ 


41.  W.    6600  g  —  ^ 

45.  W.    7100  g  ~  — 

^  a    a 

49.  W.    7400  g  Rachitis 


8.  W. 

12.  W. 
18.  W. 
22.  VV. 

33.  W. 
89.  W. 
45.  W. 
48.  W. 

13.  M.  10000  g 


4900  g 
5300  g 
6350  g 
6770  g 

7450  g 

8520  g 
9250  g 
9850  g 


Rachitis 


ai  a 


ai  a 


a  ai 


aai 


45,  F 

ranz  Br 

am  er.     Künstliche 

Ern&hrung. 

Bei  der  Geburt  8550  g 

7.  W. 

4420  g 

11.  W. 

5020  g 

15.  W. 

5700  g 

Rachitis! 

22.  W. 

6000  g 

24.  W. 

6700  g 

— 

a 

28.  W. 

7550  g 

a 

a 

33.  W. 

8100  g 

a 

a 

a 
a 

48    Emma    Knjawski.      Künstliche 
Ernährung. 

5.  W.     3650  g 

7.  W.  4150  g 
11.  W.  5000  g 
22.  W.  6750  g  Rachitis 
29.  W.  7620  g 

84.  W.  8050  g 
37.  W.  8370  g 
41.  W.  8870  g 

49.  Herbert  Samerski.  Künstliche 
Ernährung. 


7.  W. 
11.  W. 
16.  W. 
20.  W. 
24.  W. 
28.  W. 
31.  W. 
35.  W. 


46.  Kl 


ara  Grabowski. 
Ernährung. 


3250  g 
4050  g 
4720  g 
5420  g 
5750  g 
6300  g 
6600  g 
7120  g 


Rachitis 
Magendarmkatarrh 


Künstliche      39.  W.    7600  g 


Rachitis 


9.  W.  3950  g 

13.  W.  4600  g 

18.  W.  5150  g 

22.  W.  5770  g 

24.  W.  6000  g 

31.  W.  6700  g 

35.  W.  7050  g 

39.  W.  7900  g 

44.  W.  8300  g 

47.  W.  8200  g 

51.  W.  8550  g 

labrbncb  f.  Kinderhellkunde.    N.  F. 


50.  Adalbert  Finn.    Künstliche 

Ernährung« 

10.  W.     3800  g     chron.Magendarmk. 


Magendarmkatarrh 


14.  W.  3950  g 

18.  W.  4200  g 

20.  W.  4220  g 

24.  W.  4500  g 

85.  W.  5670  g 

40.  W.  6350  g 

41.  W.  6250  g 


Rachitis 
Durchfall 


47.  W.    6950  g     — 


50.  W.    7250  g     — 


LX.    Heft  8. 


36 
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51.  Alfred   Senski.     Kfinstliohe 


9.  W. 
17.  W. 
22.  W. 
30.  W. 
35.  W. 

39.  W. 
43.  W. 

48.  W. 
52.  W. 


•SrndbruDg. 


5350  g 
7250  g 
7950  g 
8400  g     Rachitis 

I  g     Mag«iidannkaUrrh 


8000  g 
8500  g 
7850  g 
9400  g! 
9950  g 


a    a 

chroD.  Magendarmk. 

n. 


54.  £l«e  Otromke.    Efinstliehe 

Smäbrang. 
8.  W.  4200  g 
12.  W.  4400  g 
17.  W.  4400  g 
23.  W.  4100  g 
31.  W.  4350  g 
36.  W.  4800  g  Rachitis 
40.  W.  5650  g 
44.  W.     6050  g 


Magendsrmkatarrh 


52.    Anna    KaDdzorra.    EüDstlioke 
ErnähruDg 
4700  g     chron. Magendarmk. 


12.  W. 
18.  W, 
21.  W. 
26.  W. 
30.  W. 
34.  W, 
38.  W. 


4850  g 

5100  g 

5920  g     Rachitis 

5900  g 

6500  g 

6820  g 


43.  W.     7400  g 


47.  W. 


7700  g     - 
*      a 

a 


51.  W.    8200  g 


55.  Frieda  Klein.     Künstliche 
Ernährang. 
7.  W.    4300  g 
12.  W.    5100  g 
17.  W.    5850  g 

21.  W.  5200  g!  Magendarrakatsrrh 
25.  W.  6300  g 
30.  W.  6970  g 
34.  W.  7450  g 
38.  W.  7850  g 
42.  W.    8050  g 


a    a 


53.  Bernhard  Meier.     Künstliche 
Ernährung. 


15.  W.    4200  g 
18.  W.    4900  g 

29.  W.    5900  g  — 

^  a 

36.  W.     6700  g 

40.  W.     7070  g  — 
*       a 

44.  W.     7300  g  - 

^  a 

49.  W.     7850  g  — - 

^  ai  a 

13.  M.    8200  g  ^^ 

^  ai  a  I  a  ai 


a  ai 


56. 


Anna  KopetzkL    Künstliche 
Em&hrang. 


7.  W.  4150  g 

12.  W.  4700  g 

16.  W.  5450  g 

.  W.  5800  g 

6250  g 

6400  g 
33.  W.  6550  g 
38.  W.  7150  g 
43.  W. 
46.  W. 

8250  g 


21. 

25.  W. 
29.  W. 


50.  W. 


7750  g 
7900  g 


Rachitis 


a   a 


ai  a 


aia 


aa, 


aai 
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57.  Marie  Bujack.  Mutter  rachitisch. 
Künstliche  Ernährung. 


8.  W. 
21.  W. 
26.  W. 
30.  W. 
34.  W. 

38.  W. 

43.  W. 
47.  W. 


3950  g 
6200  g 
G560  g 
7700  g 
7700  g 

8170  g 

8850^ 
9100  g 


Enteritis 


51.  W.    9250  g 


aia 


aai 


aai 


keine 
Rachitis 


58.  Frieda  Zucker.   14  Tage  Brust, 
dann  künstliche  Ernährung. 

6.  W.  8900  g 

10,  W.  4350  g 

15.  W.  4900  g 

19.  W.  5200  g 

24.  W.  5200  g 

28.  W.  5370  g 

34.  W.  6250  g 

39.  W.  6750  g 

42.  W. 


Rachitis 


7050  g 


36^ 


XXII. 

Aus  der  k.  k.  pädiatrischen  Klinik  in  Wien  (Vorstand:  Prof.  Dr.  Es  che  rieh). 

Zur  Frage  des  extrabuccalen  Scharlachs. 

Von 

Dr.  EDWIN  ROSSIWALL. 

Nachdem  zuerst  englische  Autoren  auf  einen  näheren  Za- 
sammenhang  zwischen  Wunden  und  Scharlach  hingewiesen  hatten^ 
berichteten  bald  Riedinger,  Henoch,  Patin,  Hoffa,  Koch» 
Gimmel,  Ricochon  u.  A.  über  eine  ganz  beträchtliche  Anzahl 
von  Scharlachfiällen,  die  im  Anschlüsse  an  eine  Verletzung  auf- 
traten. Es  wurde  auf  Grund  der  zur  Beobachtung  gelangten 
Fälle  bald  die  Frage  aufgeworfen,  ob  das  Zusammentreffen  von 
Verwundung -und  Scharlacherkrankung  immer  zufällig  sei  oder 
ob  erstere  eine  besondere  Disposition  für  die  Infektion  mit 
Scharlach  bilde  und  schliesslich,  ob  die  Wunde  als  Eintrittspforte 
des  spezifischen  Scharlachvirus  anzusehen  sei. 

Solche  Fälle  nun,  welche  der  letzteren  Auffassung,  die 
Infektion  sei  durch  die  Wunde  selbst  erfolgt,  entsprachen,  wurden 
als  „chirurgischer  oder  Wund-Scharlach"  bezeichnet  und  von 
späteren  Autoren,  wie  Brunner,  Soerensen,  de  Bovis  u.  A.^ 
teils  kritisch  besprochen,  teils  durch  Fälle  eigener  Beobachtung 
ergänzt.  Als  Gründe,  welche  zur  Vermutung  und  Diagnose  eines 
chirurgischen  Scharlachs  führten,  wurden  hauptsächlich  das  erste 
Auftreten  oder  die  grösste  Intensität  des  Exanthems,  der  Beginn 
der  Schupp ung    in    der    nächsten   Umgebung  der  Wunde  betont. 

Bevor  ich  auf  die  Frage,  inwiefern  diese  Gründe  für  die 
Diagnose  eines  chirurgischen  Scharlachs  beweisend  sein  mögen, 
näher  eingehe  und  die  Bedingungen  erwähne,  welche  nach  meiner 
Meinung  für  letztere  Diagnose  erfüllt  sein  müssen,  möchte  ich 
eine  Reihe  von  Scharlachfällen  beschreiben,  wie  sie  auf  der 
Scharlachs tation  des  St.  Annen -Kinderspitals  in  Wien  im  ver- 
gangenen Jahre  zur  Beobachtung  kamen. 
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I.  Fall. 

Früh,  Johanna,  2  Jahre  alt.    Prot.-No.  1902,  VI/19. 

Anamnese:  Das  Mädchen  erlitt  am  81.  Y.  in  einem  Landorte,  wo 
kein  Scharlach  bestand,  eine  MaschinenTerletzung  an  der  rechten  Hand  and 
warde  sofort  in  die  Stadt  gebracht.  Nachdem  der  Patientin  in  der  chirurgischen 
Ambnlanz  des  Spitals  ein  Verband  angelegt  worden  war,  warde  dieselbe 
nocb  am  gleichen  Tage  auf  die  chirurgische  Abteilang  aufgenommen.  Am 
1.  VI.  Ansbruch  eines  Scharlachexanthems,  Trans ferierung  auf  die  Scharlach- 
statioD.  Die  Infektion  war  vermutlich  während  des  Transportes  oder  in  der 
Ambulanz  erfolgt. 

Status  praesens  vom  2.  VI.:  Kräftiges  Mädchen.  Am  Stamme  ein 
kleinfleckiges,  bräunlich  pigmentiertes,  an  den  Extremitäten  ein  frisches,  hell- 
rotes, kleinfleckiges  Exanthem.  Die  Epidermis  der  Vola  der  rechten  Hand, 
-aasgenommen  die  des  Daumenballens,  skalpartig  abgehoben;  die  Haut  am 
Dorsum  derselben  stark  ödematös,  gerötet;  der  2.,  3.'und  4.  Finger 
weisen  tiefreichende  Schnittwunden  auf.     Temp.  38,9. 

Submaxillardrusen  nicht  geschwollen. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  fast  blass, 
Tonsillen  nicht  vergrössert,  rein,  ohne  Belag. 

Zunge  wenig  belegt,  Papillen  nicht  auffallend  vergrössert. 

Therapie:  Feuchter  antiseptischer  Verband. 

3.  VI.  37,6—38,4  Temp.  Exanthem  unter  geringer  Pigmentierung 
abgeblasst.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  gerötet,  desgleichen  die  des  Rachens; 
letzterer  rein,  ohne  Belag.    Deutliche,  reine  Himbeerzunge. 

Spitalsaufenthalt  bis  18.  VI.  Deutliche  Schuppung  erfolgt  nicht.  Die 
Wände  an  der  Hand  heilt  allmählich. 

IL  FaU. 

Wunderer,  Ottilie,  2V4  Jahre  alt.     Prot.-No.  1902,  XII/18. 

Anamnese:  Patientin  wurde  am  17.  XI.  wegen  Empyems  nach 
Morbillen-Pnenmonie  ant  die  innere  Abteilung  aufgenommen.  Daselbst  wurde 
■am  25.  XL  die  Thorakotomie  vorgenommen.  In  den  ersten  Tagen  nach  der- 
selben die  Temperatur  sub febril,  am  28.  XI.  abendliche  Temperatursteigerung 
auf  39,5,  am  29.  XL  morgens  Scharlachexanthem. 

Status  praesens  vom  29.  XL:  Entsprechend  grosses,  jedoch  schwäch- 
liches, abgemagertes  Kind.  Am  Stamme  ein  deutliches  kleinfleckiges,  blass- 
Totes,  dichtstehendes  Exanthem;  an  den  Streckseiten  der  Arme  zahlreiche 
FoUikelschwellungen.    Temp.  39,5. 

Die  Thorakotomiewunde  links  klaffend,  die  Ränder  derselben 
gelblich-speckig  belegt,  die  Haut  in  der  Umgebung  stark  gerötet, 
■Stellenweise  mazeriert.    Reichliche  Sekretion. 

Submaxillardrusen  nicht  vergrössert.  Seitlich  am  Halse  einige 
harte,  bis  bohnengrosse,  unempfindliche  Drüsen. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  ganz  wenig 
:gerötet,  Tonsillen  klein,  ohne  Belag.  Zunge  wenig  belegt,  Papillen 
nicht  merkbar  vergrössert. 

Lnngenbefund:  Linksseitiges  Empyem. 
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HerzdämpfoDg  nach  rechts  verlagert  Pals  freqnent,  gut.  Harn  reieb 
an  üraten,  frei  yod  Albamen. 

30.  XL  87,5 — 38,2  Temp.  Exanthem  intensiyer  als  gestern,  anch  an 
den  Extremitäten  deutlich.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachen» 
stark  gerötet,  letzterer  jedoch  nicht  geschwollen,  ohne  Belag.  Deatliche 
Himbeerzunge. 

1.  XII.  Exanthem  unter  Pigmenti  er  ung  abgeblasst.  Mundhöhle  and 
l^achen  unverändert.    Thorakotomiewunde  gereinigt,  Umgebung  noch  gerötet. 

2.  XII.  Exanthem  geschwunden;  Schleimhaut  der  Mundhöhle  and  des 
Rachens  blass,  letzterer  rein. 

10.  XII.  Beginnende  Schappung.  Reichliche  Sekretion  aas  der 
Thorakotomiewunde. 

16.  XII.  Schuppung  andauernd.  Im  Harn  Albumen  and 
Zylinder. 

26.  XIL  An  den  unteren  Extremitäten  noch  zarte  Schuppung,  inv 
Harn  noch  Spuren  von  Albumen. 

Bronchitis  diffusa,  rapide  Abmagerung,  üngeheilt  entlassen,  gestorben 
an  Bronchopneumonie  6.  I.  1903. 

m.  FaiL 

Wlach,  Stephanie,  2Vs  Jahre  alt.    Prot.-No.  1902,  VIII/S. 

Anamnese:  Das  Kind  erkrankte  am  26.  VIII.  mit  allgemeiner  Mattig- 
keit und  Fieber;  am  28.  morgens  bemerkte  die  Mutter  an  demselben  einen 
Ausschlag  und  suchte  deshalb  um  Spitalaufnahme  nach. 

Status  praesens  vom  28.  VIII.:  Kräftiges,  gnt  genährtes  Kind. 
Gesicht  gerötet,  Umgebung  des  Mundes  blass.  Am  ganzen  Körper  ein  klein- 
fleckiges, hochrotes,  grösstenteils  konfluierendes  Exanthem.  Handfl&chea 
hochrot,  glänzend.    Hautblutungen  leicht  auslösbar.    Temp.  38,8. 

An  der  grossen  Zehe  links  eine  guldenstückgrosse  Eiter- 
blase mit  lebhaft  geröteter,  infiltrierter  Umgebung  und  gelblich- 
speckig belegtem  Grunde. 

Submaxillardrüsen  nicht  yergrössert. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  gerötet,. 
Tonsillen  nicht  yergrössert,  rein,  ohne  Belag.  Zunge  gerötet,. 
Papillen  wenig  yergrössert 

Lunge  und  Herz  normal.  Puls  gut. 

Harn  frei  yon  pathologischen  Bestandteilen. 

Therapie:  Borlanolin-Verband  des  Geschwürs. 

29.  VIII.  Exanthem  am  Stamm  blässer,  an  den  Extremitäten  unver^ 
ändert.    Mundhöhle  und  Rachen  wie  oben,  deutliche  Himbeerzunge. 

30.  VIIT.  Fieberfrei;  Exanthem  fast  vollständig  abgeblasst.  Schleim- 
haut der  Mundhöhle  und  des  Rachens  nur  mehr  wenig  gerötet,  letzterer  rein. 

Der  Geschwürsgrund  gereinigt,  mit  beginnender  Granulation.  Um- 
gebung noch  gerötet. 

3.  IX.  Haut  blass,  ohne  Schuppung.  Mundhöhle  und  Rachen  blass, 
rein.    Wunde  geheilt,  Epidermis  daselbst  noch  sehr  zart. 

Auf  Wunsch  der  Eltern  frühzeitige  Entlassung;  za  Hause  bald  darsaf 
Nephritis. 
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I¥.  Fall. 

Klimetz,  Victor,  7  Jahre  alt.     Prot.  No.  1902.  XII/17. 

Anamnese:  Das  Kind  erkrankte  am  23.  XI.  mit  Kopfschmerz,  Appetit- 
losigkeit and  Fieber;  am  27.  bemerkte  die  Mutter  einen  Ausschlag  —  daher 
Spitalsaafnahme. 

Statas  praesens  vom  27.  XI:  Kr&ftiger  Knabe.  An  der  Brust 
und  an  der  Innenseite  der  Oberschenkel  ein  kleinfleckiges,  hellrotes  Exan- 
them; Handflächen  glänzend  gerötet;  am  Rücken  follikuläre  Pigmentierang. 
Temp.  39,1. 

An  der  inneren  Seite  der  linken  grossen  Z«he  eine  kronen- 
st&ekgrosse   Siterblase   mit   geröteter,    infiltrierter   ümge-bnng. 

Submaxillardrüsen  nicht  wes-entlich  Tergrössert.  Sohleim- 
haat  der  Mundhöhle  und  des  Backens  stark  gerötet;  Tonsillen 
nickt  vergrössert,  ohne  Belag,  rein.    Himbeerzange. 

Lungen-  and  Herzbefund  normal;  Puls  freqnant,  gut  gespannt.  Harn 
frei  von  pathologischen  Bestandteilen. 

Therapie:  Abtragung  der  Blase,  Borlanolin- Verband. 

28.  XI.  Temp.  37,8—38,7.  Exanthem  abgeblasst.  Schleimhaut  der 
linndhöhle  und  des  Rachens  noch  gerötet;    letzterer  rein,  ohne  Belag. 

8.  XII.  Fieberfrei;  beginnende  Schuppung.  Mundhöhle  und 
Rachen  blass,  rein.     Wunde  geheilt,  von  zarter  Epidermis  überzogen. 

9.  XII.  Fieberfrei;  an  den  unteren  Extremitäten  noch  reichliche 
Schuppung.    Harn  frei  von  Albumen. 

26.  XII.     Geheilt  entlassen. 

V.  FalL 

Rutal,  Willibald,  7  Jahre  alt.     Prot.  No.     1903.     1—5. 

Anamnese:  Patient  stand  wegen  Tuberkalose  der  Knochen  and  Drüsen 
anf  der  chirurgischen  Abteilung  in  ambulatorischer  Behandlung.  Am  21.  X. 
wurde  daselbst  gelegentlich  des  Verbandwechsels  ein  skarlatinöses  Exan- 
them bemerkt.  Die  Mutter  des  Kindes  gab  auch  an,  dass  dasselbe  seit  zwei 
Tagen  an  starker  Hitze  and  Appetitlosigkeit  leide. 

Statas  praesens  rom  22.  X:  Mittelkräftiger  Knabe.  Am  Stamme 
and  ao  den  Oberschenkeln  ein  kleinfleckiges,  hellrotes,  auf  Druck  nicht 
ganz  Terschwindendes  Exanthem;  an  der  Brust  zahlreiche  miliare  Blutungen, 
an   den  Extremitäten  reichlich  Follikelsch wellungen.     Temp.  38—40,2. 

Das  rechte  Sprunggelenk  fnngös  erkrankt;  daselbst  hinter  dem 
Malleolus  ext.  eine  Fistelöffnung  mit  unterminierten,  livid  verfärbten  Rändern. 
Ebenso  rechts  in  inguine  eine  dünnen  Eiter  secemioren de  Fistel;  medial  von 
derselben  eine  Inzisionswunde,  welche  in  eine  grösseren  Wundhöhle  (vereiterte 
Drüse)  fuhrt.  Die  Umgebung  dieser  Wunde  erscheint  stark  gerötet, 
hart  infiltriert,  sehr  schmerzhaft.  An  verschiedenen  Körperstellon 
bis  haselnnssgrosse,  harte,  unempflndliche  Drüsen.  Schleimhaut  der  Mund- 
höhle und  des  Rachens  gerötet,  die  Tonsillen  klein,  ohne  Belag. 
Zunge  wenig  belegt,  gerötet,  mit  ganz  wenig  vergrösserten  Papillen.  Über 
der  linken  Lungenspitze  gedämpfter  Schall  und  bronchiales  Atmen.  Herz- 
befand normal;  Pnls  frequent,  gut  gespannt. 

Milz  am  Rippenbogen  palpabel. 
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Harn  frei  von  abnormeD  Bestandteilen. 

Therapie:  feuchter  antiseptischer  Verband. 

23.  X.  Universelles  kleinüeckiges,  hellrotes  Exanthem  mit  Haut- 
blutungen  und  Follikelschwollungen.  Mund-  und  Rachenbefund  unveräudert. 
Heine  Himbeerzunge.     Temp.  39,1 — 40,3. 

)24.  X.  Das  Exanthem  grösstenteils  konfluierend,  intensiv  brauorot; 
allenthalben  noch  deutliche  Follikelschwellungen.  Die  Umgebung  der  Inzisioos- 
wunde   noch   starr    infiltriert,  die   Ränder    livid    verfärbt.     Temp.   88,7—39,5. 

26-  X.  Das  Exanthem  etwas  abgeblasst.  Beginnende  Schuppuog  am 
Halse.  Die  Infiltration  der  Umgebung  der  Wunde  geschwunden;  dieselbe 
gering  sezernierend.  Schleimhaut  der  Mund-  und  Rachenhöhle  nur  mehr 
wenig  gerötet,  Tonsillen  klein,  rein.     Temp.  37,7—39,2. 

29.  X.    Haut  allenthalben  bräunlich  pigmentiert;  universelle  SchnppuDg. 

4.  XI.  Intensive  grosslamellöse  Schuppung  an  den  Streck- 
seiten der  Extremitäten.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  RacheDs 
blass,  rein. 

8.  XI.  Andauernd  reichliche  Schuppung.  Die  Inzisionswundesecerniert 
spärlich,  ihre  Ränder  nur  mehr  wenig  livid  verfärbt.  Harn  eiweissfrei. 
Lungenbefund  unverändert.     Entlassen  am  28.  XII. 

VI.  Fall. 

Köstler,  Franz,  16  Monate  alt.    Prot.  No.  1903.  V/5. 

Anamnese:  Der  Knabe  erkrankte  am  8.  IV.  an  Fieber  und  allgemeiner 
Mattigkeit;  am  nächsten  Morgen  bemerkte  die  Mutter  einen  Ausschlag, 
weshalb  Patient  ins  Spital  gebracht  wurde.  Über  die  Provenienz  der  im 
folgenden  zu  beschreibenden  Substanz  Verluste  wusste  die  Mutter  keine  Aas- 
kunft  zu  geben. 

Status  praesens  vom  9.  IV:  Mittelkräftiger  Knabe.  Universelles 
kleinfleckiges,  lebhaft  rotes,  teilweise  konfluierendes  Exanthem.     Temp.  39,2. 

An  der  Anssenseite  des  rechten  Unterschenkels  zwei  linsen- 
grosse,  weisslich  fibrinös  belegte  Substanzverluste  mit  scharfen 
Rändern  und  derb  infiltrierter  Umgebung;  auch  die  obere  Waden- 
gegend derb  infiltriert,  sehr  schmerzhaft,  jedoch  ohne  nachweisbare  Fluktua- 
tion. Auf  der  linken  Seite  des  Halses  am  Kopfnicker  mehrere  erbsengrosse 
Drüsen,  desgleichen  links  in  inguine;  rechts  in  inguine  ein  Convolat 
derber,  haselnussgrosser  Drüsen.  Submaxillardrusen  nicht 
tastbar.  \ 

Nase  trocken,  durchgängig.  Schleimhant  der  Mundhöhle  und 
des  Rachens  gerötet;  Tonsillen  etwas  gross,  jedoch  rein,  ohne 
Belag.     Reine  Himbeerzunge. 

Lungen-  und  Herzbefund  normal. 

Therapie:  feuchter,  antiseptischer  Verband  des  rechten  Unterschenkels. 

10.  IV.  Temp.  37,6 — 39.  Exanthem,  sowie  Mundhöhle  und  Rachen 
unverändert. 

13.  IV.  Temp.  37,4-38,2.  Exanthem  abgeblasst;  Schleimhaut  der 
Mundhöhle  noch    leicht  gerötet,  ebenso  noch  Himbeerzunge.    Die  Substanz- 
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yerluste  an  der  Wade  gereinigt,  Infiltration  der  nächsten  Umgebung  ab- 
gelaufen, im  oberen  Teile  der  Wade  noch  bestehend. 

15.  lY.  Fieberfrei;  beginnende  Schappung.  Die  Substanz  verlaste  am 
Uoterscheokel  geheilt,  im  Bereiche  der  Infiltration  oberhalb  derselben  deut- 
liche Flnktnation:  Inzision,  Entleerung  von  ca.  5  cm^  dicken,  gelben  Eiters, 
Drainage,  feuchter  Verband.  Im  Eiter  waren  Streptokokken  in  ReiDkuItar 
nachweisbar. 

5.  V.  Inzisionswnnde  nur  mehr  spärlich  secernierend.  Seit  einigen 
Tagen  Nase  stark  serös  fliessend,  Unruhe,  schechte  Stimmnng.  Heute  Auf- 
treten eines  Rubeolenexanthems  —  Transferierting.  (Ein  Rubeolen  an  fall  vor 
ca.  14  Tagen  am  gleichen  Zimmer.) 

VII.  FalJ. 

Steinwender,  Johann,  5  Jahre  alt.     Prot.-No.  1903,  XII,  1682. 

Anamnese:  Der  Knabe  erkrankte  angeblich  am  S.November  mit  Er- 
brechen und  Fieber.  Am  II.  d.  Mts.  zeigten  sich  ad  nates,  wo  früher  ein 
„Ausschlag"  bestanden  haben  soll,  grössere  eitrige  Bläschen.  Am  nächsten 
Tage  morgens  bemerkte  die  Mutter  des  Patienten  das  Vorhandensein  eines 
allgemeinen  Exanthems,  weshalb  sie  deuselben  ins  Spital  brachte,  woselbst 
er  aaf  die  Scharlachstation  aufgenommen  wurde. 

Status  praesens  vom  13.  XI.     Grosser,  mittelkräftiger  Knabe. 

Gestern  bei  der  Aufnahme  auf  der  Innenseite  der  beiden  Nates 
zahlreiche,  2—3  mm) im  Durchmesser  grosse  graue  Bläschen,  die  viel- 
fach konfluieren  und  bei  Eröffnung  rahmigen  Eiter  entleeren. 
Die  Haut  in  der  nächsten  Umgebung  der  Bläschen  konfluierend 
hochrot,  die  weitere  Umgebung  von  einem  kleinfleckigen,  hellroten,  typisch 
skarlatinösen  Exanthem  eingenommen.  Heute  morgens  die  Haut  der  Nates  * 
düsterrot.  Das  Exanthem  hat  sich  auf  die  ganzen  unteren  Extremitäten 
aosgebreitet;  auch  an  den  Streckseiten  der  Arme  ist  dasselbe  angedeatet. 
Am  Stamme  kein  Exanthem.  Die  Bläschen  und  deren  Umgebung  wie 
gestern.     Temperatur  88,9—37,4. 

Submaxillardrüsen  nicht  palpabel.  In  inguine  beiderseits 
bohnengrosse,  harte  Drüsen  tastbar. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  gerötet,  letzterer 
zart,  rein.  Zunge  wenig  belegt,  ihre  Papillen  nicht  wesentlich  vergrössert. 
Nase  trocken,  durchgängig.     Herz-  und  L'ungenbefund  normal. 

14.  XI.  Temperatur  38,1—37,1.  Exanthem  unter  geringer  Pigmen- 
tierung fast  vollständig  abgeblasst.  Die  Bläschen  zum  grössten  Teile  ein- 
getrocknet; die  Haut  der  Nates  noch  diffus  gerötet. 

Mundhöhlen-  und  Rachenbefand  unverändert. 

15.  XI.  Fieberfrei.  Kein  Exanthem.  Haut  der  Nates  bräunlichrot, 
an  Stelle  der  Bläschen  mit  Borken  bedeckt. 

16.  XL  Fieberfrei.  Haut  an  den  Nates  bis  auf  leichte  Rötung  normal, 
nur  stellenweise  noch  mit  Borken  bedeckt.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  noch 
leicht  gerötet. 

Spitalsaufenthalt  bis  24.  XII.  Sichere  Schuppung  konnte  nicht  be- 
obachtet werden.     Keine  Nephritis. 
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vra.  PaU. 

Schauer,  Franz,  4  Jahre  alt.    Prot.-No.  1903,  Vl/32. 

Anamnese:  Bei  dem  Knaben  warde  am  23.  April  wegen  eines  Tumor» 
am  Oberschenkel  eine  Probeinzision  vorgenommen.  Am  11.  d.  Mts.  stellten 
sich  abends  hohes  Fieber,  grosse  Unruhe  und  Schmerzen  im  Bereiche  der 
Inzisionswunde  ein.  Beim  Verbandwechsel  am  nächsten  Morgen  erschien 
die  Umgebung  der  letzteren  geröteter  und  infiltriert;  gleichzeitig  wurde  das 
Auftreten  eines  Scharlachexanthems  bemerkt  und  der  Knabe  deshalb  auf  die 
Scharlachstation  aufgenommen. 

Status  praesens  yom  13.  lY.  Kräftiger  Knabe.  Oesicht  bis  aaf  die 
blasse  Umgebung  des  Mundes  gerötet.  Universelles,  kleinfleckiges,  auf  DrncJL 
nicht  verschwindendes,  hellrotes  Exanthen.    Temperatur  89,6. 

Am  Halse  nur  in  der  rechten  Submaxillargegend  eine  erbsengrosse 
Drüse,  desgleichen  mehrere  erbsengrosse  Drusen  rechts  in  inguine;  links 
daselbst  ein  verbackenes,  succulentes,  wnrstförmiges,  empfind- 
liches Drüsenkonvolut 

Der  linke  Oberschenkel  in  der  Gegend  des  grossen  Trochanter 
mächtig  aufgetrieben.  Über  der  Mitte  des  harten  Tumors  mit  höckeriger 
Oberfläche  eine  6  cm  lange  Inzisionswunde  mit  fibrinös-speckigen 
Belägen  und  stark  geröteter,  infiltrierter  Umgebung. 

Nase  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens 
massig  gerötet,  Toneillen  nicht  vergrössert,  rein,  ohne  Belag. 
Zunge  belegt,  nxir  wenig  gerötet,  Papillen  derselben  etwa«  geschwollen. 

Milz  am  Rippenbogen  palpabel. 

Therapie.  Feuchter  antiseptischer  Verband. 

14.  lY.  Temperatur  38,3—39,6.  Exanthem  intensiver  als  gestern; 
Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  stark  gerötet,  Tonsillen  nicht 
vergrössert,  ohne  Belag.     Reine  Himbeerzunge. 

15.  lY.  Temperatur  38,5—39,4.  Exanthem  und  Rachen bef und  un- 
verändert. Starke  Sekretion  aus  der  Inzisionwunde,  deren  Ränder  noch 
stellenweise  grau  belegt  sind.    Ihre  Umgebung  massig  gerötet  und  infiltriert 

17.  lY.  Exanthem  unter  Pigmentierung  abgeblasst.  Temperatur 
38,1 — 39,2.'  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  nur  wenig  gerötet, 
rein,  ohne  Belag. 

Die  Ränd«r  der  Inzisionswunde  gereinigt,  Umgebung  noch  gerötet 
Starke  Sekretion  aus  derselben!  der  Tumor  vereitert  unter  Bildung 
einer  Höhle. 

19:— 30.  XL  Andauernd  reichliche  Schuppung,  am  Stamme 
kleienförmig,  an  den  Extremitäten  lamellös.  Harn  eiweissfrei.  Ungeheilt 
entlassen. 

IX.  Fall. 

Maurhard,  Josefa,  2*/«  Jahre  alt.     Prot.-No.  1903,  Y/15. 

Anamnese:  Das  Mädchen  erkrankte  in  der  zweiten  Hälfte  des  Monats 
April  an  Yaricellen.  Am  28.  lY.  mehrmaliges  Erbrechen  und  Fieber;  zwei 
Tage  darauf  trat  ein  Scharlachausschlag  auf;  infolgedessen  wurde  das  Kind 
gleichzeitig  mit  ihrer  unter  den  gleichen  Ersoheinnngen  erkrankten  6  Jahre 
alten  Schwester  ins  Spital  gebracht. 
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Status  praeseDs  vom  2.  V.:  Kräftiges  M&dcheti.  Gesicht  lebhaft 
gerötet,  Umgebung  des  Mundes  blass.  Universelles,  kleinfleckiges,  hochrotes 
Eianthem  mit  zahlreicheo  grösseren,  livid  verfärbten,  etwas  papulösen^ 
erhabenen  Bffloreszenzen  am  Rucken. 

In  der  linken  Schenkelbeuge  mehrere  bis  erbsengrosse 
Sabatanzverluste  (nach  Varicellenpasteln)  mit  weissliohgrau- 
speckig  belegtem  Grunde.  Die  Haut  im  Bereiche  derselben 
diffus  hochrot,  oberflächlich  maceriert,dasUnterhaat£ellgewebe 
prall  infiltriert.  Auch  an  der  Innenfläche  des  rechten  grossen  Labiums 
mehrere  bis  erbsengrosse  Geschwfirchen  mit  grau  -  fibrinösen;  Auflagerungen«. 

Temperatur  40,4.  Zeitweise  bewusstlos,  lebhafte  Abwehrbewegungen^ 
Schreien,  Zähneknirschen. 

In  der  Submaxillargegend  und  sonst  am  Halse  kaine  tastbaren 
Drusen;  rechts  in  inguine  mehrere  über  erbsengrosse  Drüsen,  links  da« 
selbst  ein  warstförmiges,  verbackenes,  suocnlentes  Drüsen- 
koiiYolut. 

Nase  frei.  Lippen  rot,  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des 
Rachens  lebhaft  gerötet,  Tonsillen  klein,  ohne  Belag.  Zunge  rot,  mit 
wenig  vergrösserten  Papillen. 

Lungenbefund  normal.  Herzdämpfung  klein,  Töne  dumpf.  Puls  160^ 
wenig  gespannt. 

Abdomen  aufgetrieben.    Häufige  diarrhoische,  grün-fetzige  Stühle. 

Therapie:  Injektion  von  180  cm*  Seram  eines  erst  knroe  Zeit  nach 
dem  Mos  er  sehen  Verfahren  immunisierten  Pferdes. 

Feuchter  antiseptischer  Verband  der  linken  Sehenkelbeugo. 

3.  V.  Seruminjektion  ohne  erwähnenswerten  Erfolg.  Morgen temperatur 
39,  Abendtemperatur  jedoch  wieder  40,6.  Exanthem  am  Stamme  blass- 
bräunlich,  an  den  Extremitäten  hellrot.  Mundhöhle  und  Rachen  unverändert; 
reine  Himbeerzunge«  Die  Infiltration  in  der  linken  Schenkelbeuge  hat  an 
Ausdehnung  und  Intensität  zugenommen. 

Sensorium  nur  zeitweise  frei. 
Vier  diarrhoische,  braune  Stühle. 

4.  V.  Exanthem  am  Stamme  abgeblasst,  an  den  Extremitäten  noctt 
blassrot.  Auftreten  einer  kreuzergrossen,  hämorrhagischen  Blase  in  der  linken 
Schenkelbeugej  die  Infiltration  daselbst  in  gleicher  Ausdehnung,  etwas 
weniger  hart.  Zwei  tiefe  Inzisionen  führen  auf  keinen  Eiter,  sondern  nur 
auf  infiltriertes,  schwammiges,  gelbliches  Gewebe.  Schleimhaut  der  Mund«^ 
höhle  und  des  Rachens  noch  gerötet,  trocken.  Tonsillen  klein,  ohne  Belag. 
Temp.  89,2 — 40,6.  Freies  Sensorium,  jedoch  vollkommene  Apathie  und  grosse 
Hinfälligkeit.    Normaler  Stuhl. 

6.  V.  Vom  Exanthem  am  Stamme  nur  mehr  undeutliche  Reste,  an 
den  Extremitäten  noch  deutliche  kleinfleckige  Pigmentierang.  Mundhöhle 
and  Rachen  blass,  rein.     Temp.  38,8—40.     Sensorium  frei,  Apathie. 

Die  Infiltration  in  der  Schenkel  beuge  unverändert;  die  Ränder  der 
lateralen  Incisiooswunde  nekrotisch;  ebenso  an  Stelle  der  Blutblase  nekrotischer 
Zerfall  der  Cutis. 

9.  V.  Exanthem  vollkommen  abgeblasst.  Kleinförmige  Schuppung 
an  der  Brust.  Im  Bereiche  der  Infiltration  die  Nekrose  fortschreitend;  die 
Epidermis   ist  daselbst  bis  auf  kleine,  schwarz  verfärbte  Reste  vollkommen 
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abgestossen.  Das  zutage  liegende  Unterhautfett-  nnd  Zellgewebe  lässt  sich 
in  gelben,  nekrotischen  Fetzen  abziehen.  Temp.  38,5—38,8.  Sensorium  frei, 
jedoch  fortschreitender  Kräfteverfall. 

12.  V.  Andauernde  Schuppang.  Im  Bereiche  der  ursprünglichen 
Infiltration  das  nekrotische  Gewebe  abgestossen,  der  Grund  des  handteller- 
grossen  Substanz  Verlustes  nur  spärlich  granulierend,  grösstenteils  trocken. 
Nach  oben  und  medial  von  demselben  über  das  Leistenband  hinaus  fort- 
schreitende Nekrose  des  Unterhautzellgewebes;  die  Haut  darüber  im  weiterea 
Kreise  gerötet,  glänzend,  im  engeren  trocken,  livid.  Die  übrigen  oben  be- 
schriebenen Substanzverluste  am  grossen  Labium  bis  auf  einen,  der  noch 
Reste  eines  speckigen  Belages  zeigt,  teils  gereinigt,  teils  schon  geheilt 

Rachen  blass,  rein.  Andauernd  remittierendes  Fieber  bis  39,4.  Sen- 
sorium fast  stets  frei,  genügende  Nahrungsaufnahme;  trotzdem  fortschreitender 
Kräfteverfall. 

16.  V.  Serumezanthem.  Die  Nekrose  in  inguine  sowohl  seitlieh  als 
in  die  Tiefe  bis  an  die  Fascie,  Drüsen  und  Gefässe  fortschreitend,  die  wie 
anatomisch  präpariert  erscheinen.  Decubitus  am  Hinterhaupte,  über  den 
Schulterblättern,  am  Kreuzbein. 

Diffuse  Bronchitis.     Im  Harne  Albumen,  kein  Blut. 

24.  y.     Unter  den  Symptomen  einer  linksseitigen  Pneumonie  Exitus  leL 

Sektionsbefund:  Ulcus  late  extensum  in  regione  inguin.  sioistra. 
Decubitus  multiplex.  Ulceratio  circumscripta  laryngis  (Decubitalgeschwür). 
Bronchitis  suppurativa,  Pnenmonia  lobularls  lobi  infer.  sioistri.  Degeneratio 
parenchymatosa  renum.  Tumor  lieois  acutus.  Im  Herzblute  wurden  kulturell 
Streptokokken  nachgewiesen. 

X.  Fall. 

Joseph  Rath,  18  Monate  alt.    Prot.  No.  1902,  X  4. 

Anamnese:  Bei  dem  Knaben  wurde  wegen  angeborenen  beiderseitigen 
Klumpfusses  am  23.  August  ein  Redressement  mit  Gyps verband  vorgenommen. 
Bei  Abnahme  desselben  am  1.  IX.  zeigte  der  linke  Fussrücken  einen  etwa 
kronenstückgrossen,  blass  lividen,  nicht  nlcerierten  Decubitus,  der  mit  Bor- 
lanolin verbunden  wurde.  Am  4.  d.  M.  nachts  grosse  Unruhe,  morgens  Fieber 
und  Scharlach-Ausschlag.  Nach  Eröffnung  des  Decubitusverbandes  zeigte 
sich  an  demselben  eine  grössere  Eiterblase,  die  bald  aufgeht  und  deren  Grund 
teils  nekrotisch,  teils  eitrig  belegt  erscheint.  Die  Umgebung  derselben  er- 
schien lebhaft  gerötet  und  infiltriert.  Aufnahme  auf  die  Scharlachstation  am 
gleichen  Tage. 

Status  praesens  vom  5.  IX.:  Kräftiges,  gut  genährtes  Kind.  Am 
Stamme  und  an  den  Extremitäten,  die  Unterarme  ausgenommen,  ein  klein- 
fleckiges, hellrotes  Exanthem.  Am  Rücken  des  in  massiger  Eqninovaras- 
Stellung  befindlichen  Fusses  findet  sich  das  in  der  Anamnese  beschriebene 
Decubitalgeschwür.     Temp.  39,3. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  wenig  gerötet.  Ton- 
sillen klein,  ohne  Belag.  Zunge  rein,  Papillen  nicht  vergrössert.  Sub- 
maxillardrüsen  nicht  tastbar. 

Interner  Befund  normal.     Puls  160,  gut  gespannt. 

Nachmittags  Fieber  40,1,  Puls  200,  grosse  Unruhe,  hochrotes  Exanthem, 
auch  an  den  Unterarmen.    Injektion  von  180  cm*  Serum  Moser. 


Rossiwall,  Zar  Frage  des  extrabuccalen  Scharlachs.  563 

6.  IX.  Fünf  Standen  nach  der  Injektion  Beginn  eines  kritischen 
Temperatarabfalles  aaf  37,7  Morgen tempe rat ur. 

Das  Exanthem  bis  auf  Sparen  kleinfleckiger  bräunlicher  Pigmentiernng 
am  Stamme  vollkommen  abgeblasst.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  and  des 
Rachens  nur  mehr  wenig  gerötet,  letzterer  rein,  Tonsillen  klein,  ohne  Belag. 
Zunge  am  Rücken  wenig  belegt,  Papillen  eben  merklich  vergrössert.  Sen- 
sorium  frei,  rahige  Stimmung.  Das  Decabitusgeschwür  zeigt  grau-speckig 
belegten  Grand  und  Ränder;  die  Umgebung  desselben  stark  gerötet  und 
infiltriert,  der  übrige  Fassrücken  ödematös. 

7.  IX.  Temp.  37,1 — 87,6.  An  der  Brust  wie  gestern  noch  Spuren 
kleinfieckiger  Pigmentierung,  sonst  die  Haut  überall  normal,  blass.  Schleim- 
haut der  Mandhöhle  und  des  Rachens  ebenfalls  blass,  rein.  Das  Geschwür 
reinigt  sich,  Infiltration  der  Umgebung  geringer. 

8.  IX.  fieberfrei,  Haut  und  Mundhöhle  normal.  Geschwür  gereinigt 
mit  beginnender  Granulation. 

12. — 16.  IX.  Bei  relativem  Wohlbefinden  und  normalen  Temperaturen 
häafige  Urticaria-Eroptionen. 

18.  IX.  Wohlbefinden.  Haut  normal.  Wunde  geheilt  Harn  frei  von 
Albamen.     Geheilt  entlassen  am  11.  X. 

XI.  Fall. 

Arndorfer,  Josef,  10  Jahre  alt.     Prot.  No.  1903,  948. 

Anamnese.  Patient  wurde  am  13.  Juni  mitEmpyema  necessitatis  lateris 
ainistri  auf  die  innere  Abteilung  aufgenommen  und  am  18.  daselbst  einer 
Thorakotomie  unterzogen.  In  der  Nacht  vom  20. — 21.  Juni  lebhafte  Unruhe, 
morgens  Fieber  und  Scharlachexanthem. 

Status  praesens  vom  21.  VI.:  Mittelkräftig  gebauter,  jedoch  stark 
abgemagerter  Knabe. 

Gesicht  bis  auf  die  Umgebung  des  Mundes  lebhaft  gerötet.  Am 
Stamme  ein  kleinfleckiges,  blassrotes  Exanthem;  an  den  Streckseiten  der 
Arme  ist  dasselbe  eben  erst  angedeutet.    Temperatur  39. 

Die  Ränder  der  Thorakotomiewunde  links  hinten  am  Thorax  speckig- 
fibrinös  belegt,  die  Umgebung  derselben  lebhaft  gerötet  und  infiltriert. 

Snbmaxillardrüsen  nicht  sicher  palpabel;  in  Axilla  und  Ingnine  beider- 
seits erbsengrosse,  unempfindliche  Drüsen.  Nase  frei;  Schleimhaut  der 
Mandhöhle  lebhaft  gerötet;  die  Gingiven  zeigen  zarten  Schleierbelag. 
Weicher  Gaumen  und  Rachen  fleckig  gerötet,  nicht  geschwollen.  Tonsillen 
nicht  vergrössert,  ohne  Belag.  Zunge  am  Rücken  pelzig  belegt,  an  den 
Rändern  lebhaft  rot,  mit  stark  vergrösserten  Papillen. 

Atmung  sehr  frequent.  Über  der  rechten  Lunge  normaler  Befund, 
links  Pneumothorax  mit  reichlicher  Sekretion  aus  der  Thorakotomiewunde. 
Herzbefund  normal,  Puls  172,  massig  gespannt. 

Therapie:  Injektion  von  100  cm^  Serum  Moser. 

22.  VI.  Nach  der  Injektion  typischer  Temperaturabfall  auf  37®  Morgen- 
temperatur. Exanthem  vollkommen  abgeblasst;  relatives  Wohlbefinden. 
Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  noch  gerötet,  letzterer  rein. 
Tonsillen    klein,    ohne  Belag.     Reine  Himbeerzunge.     Abendtemperatur  37,6. 
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23.  VI.  Fieberfrei;  Haut  normal.  Mundhöhle  and  Rachen  fast  blass. 
Thorakotomie  wunde  gereinigt,  m&ssig  sezernierend;  die  Umgebung  derselben 
nur  mehr  wenig  gerötet. 

30.  VII. — 2.  VIII.  Bei  subfebrilen  Temperataren  wiederholte  Urticaria- 
eruptionen. 

Spitalsbehandlang  bis  4.  X.;  w&hrend  derselben  Desquamation,  öfters 
Fieber  wegen  Sekretretention;  keine  Nephritis.    Gebessert  entiassea. 

XU.  FalL 

Beck,  Erwin,  2»/,  Jahre  alt.    Prot  No.  1908  —  1657. 

Anamnese:  Der  Knabe  wurde  am  17. November  einer  beiderseitigeo 
Radikaloperation  sec.  B  ass  i  n  i  unterzogen.  Bei  vollkommen  fieberfreiem  Wand- 
verlauf  am  21.  d.  M.  Verbandwechsel,  Abnahme  der  Klammem  ~  die 
Operationswanden  erschieuen  vollkommen  reaktionslos  — ,  Bestreichang  der 
Narben  mit  KoUodiam,  Schatzverband.  Am  22.  XI.  morgens  Fieber,  grosse 
Unruhe,  Klagen  über  Schmerzen  in  der  linken  Ingainalgegend.  Vormittags 
darauf  Auftreten  eines  typischen  Scharlachexanthems,  daher  Aufnahme  aaf 
die  Scharlachstation.  (Einige  Tage  vorher  in  der  nächsten  Umgebung  des 
Kindes  ein  Scharlachfall.) 

Status  praesens  vom  22.  XL  nachmittags:  Kräftiger  Knabe.  Am 
Stamme  ein  kleinfleckiges,  hochrotes  Exanthem;  an  den  Extremitäten  das- 
selbe eben  erst  angedeutet.  Temperatur  39,8.  Beiderseits  in  Inguine  voll- 
kommen verklebte,  mit  Kollodium  überzogene  Hautschnitte  nach  Bassini. 
Die  Umgebung  des  rechten  Schnittes  normal;  links  jedoch  die  Umgebang 
desselben  diffus  gerötet,  infiltriert,  stark  drnckschmerzhaft 
Einige  der  Drucksteilen  der  Klammem  aaffallend  stark  gerötet. 

Submaxillardrüsen  nicht  tastbar.  Rechts  in  Inguine  undentlich 
erbsengrosse  Drüsen,  links  daselbst  wegen  der  an  dieser  Stelle  vorhandeneii 
derben  Infiltration  keine  Drüsen  tastbar.  Sensorium  frei.  Balbi  injiziert. 
Nase  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  and  des  Rachens  kaum 
gerötet,  Tonsillen  klein,  rein.  Zange  am  Rücken  zart  belegt  Herx- 
I  befand  normal.    Puls  186,  Gjanose  and  starkes  Aaskahlen  der  Extremit&teo. 

Therapie:  Injektion  von  150  om*  Serum  Moser.  Feachter  Verband 
der  linken  Ingainalgegend. 

28.  XI.  Nur  das  Exanthem  durch  die  Seraminjektion  spezifisch  be- 
eioflttsst:  dasselbe  ist  bis  auf  geringe  Spuren  bräunlicher  Pigmentierang  am 
Stamme  vollkommen  abgeblasst;  die  Haut  der  Extremitäten  normal. 

Die  Temperatur  nur  vorübergehend  auf  89,2  gesanken. 

Allgemeinbefinden  unverändert. 

Schleimhaut  der  Mundhöhle  and  des  Rachens  leicht  gerötet,  Tonsillen 
zart,  rein.  Deutliche  Himbeerzangen.  Die  entzündliche  Infiltration  links  in 
Inguine  wie  gestern,  mit  beginnender  Fluktuation.  Eine  der  Klammern- 
Druckstellen  von  einem  hochroten,  nässenden  Hofe  umgeben. 

24.  XI.  Temperatur  40 — 38,4.  Exanthem  geschwanden.  Mundhöhleo- 
und  Rachenbefand  unverändert. 

Bei  Inzision  des  Infiltrates  in  Inguine  entleert  sich  eine  missige 
Menge  blutigen  Eiters.  In  der  Kultur  aus  demselben  langkettige  Strepto- 
kokken in  Reinkultur. 
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25.  XL  Temperatar  38,6 — 37,4.  Haat  normal;  Schleimhaat  der  Mnnd- 
höhie  nad  des  Rachens  blass,  Himbeerzunge  jedoch  noch  yorhanden. 

Die  Inzisionswunde  in  Inguine  speckig  nekrotisch  belegt,  fast  nicht 
sezemierend.    Die  Umgebung  derselben    noch   stark    gerötet  und  infiltriert. 

26.  XL  Temperatur  88,1— 86,8.  Deutliche  Schuppung  im  Gesicht 
und  am  Halse,  an  den  Extremit&ten  beginnend.  Relatiyes  Wohlbefinden. 
Wandränder  stark  gerötet,  diese  selbst  flockig  grau  belegt,  trocken. 

27.  XL  Fieberfrei;  starke  universelle  Schuppung.  Wundr&oder 
nur  mehr  wenig  gerötet,  Beläge  der  Wunde  fast  ganz  verschwunden. 

30.  XL  Wunde  gereinigt,  mit  beginnender  Granulation.  An  den 
Beinen  noch  Schuppung. 

1.— 4  XIL  Häufige  Urticariaeruptionen  mit  geringen  Temperatur- 
Steigerungen.    Harn  eiweissfrei. 

6.  XIL    Fieberfrei;  Haut  normal;  Wunde  verheilend.  Hörn  eiweissfrei. 

27.  XIL     Wohlbefinden;  Wunde  gebeilt.     Gesund  entlassen. 

Eine  unbedingt  sichere  Diagnose  des  Scharlachs  ist  un- 
möglich, bevor  man  nicht  den  spezifischen  Erreger  desselben 
kennt   und  nachweisen  kann. 

DiePostulate  verschiedener  Forscher,  wie  Leube,  Jurgensen, 
Hoffa  und  Anderer,  für  die  gangbare  Diagnose  eines  Scharlachs 
und  so  auch  fßr  die  des  chirurgischen  gehen  dahin,  dass  ge- 
wöhnlich zwei,  mindestens  aber  eines  der  Kardinalsymptome  im 
klinischen  Verlaufe  deutlich  ausgesprochen  sein  müssen,  und  als 
solche  werden  betont:  das  charakteristisahe  Exanthem,  die  An- 
gina, die  Himbeerzunge,  die  Desquamation  und  die  eventuelle 
Nephritis.  Entsprechend  dieser  Forderung  glaube  ich  die  an- 
geführten Fälle  als  sichere  Scharlachfälle  betrachten  zu  dürfen. 
Nar  den  Fall  I  und  VII  könnte  eine  strenge  Kritik  bloss  als 
wahrscheinliche  Skarlatina  bezeichnen,  da  bei  denselben  eine  sichere 
charakteristische  Schupp ung  nicht  beobachtet  wurde.  Auch  im 
Falle  X  fehlte  dieselbe,  doch  unterstützt  bei  letzterem  neben  den 
anderen  typischen  klinischen  Symptomen  die  spezifische  Serum- 
reaktion als:  kritischer  Abiall  der  Temperatur  und  rasches  Ab- 
blassen des  Exanthems,  die  Richtigkeit  der  Diagnose.  Eine 
weitere  spezifische  Serumreaktion  bietet  uns  Fall  XI;  im  Falle  XII 
beschränkte  sich  dieselbe  auf  das  Exanthem;  die  Temperatur  und 
das  Allgemeinbefinden  bei  demselben  siüd  aber  auch  durch  die 
starke  phlegmonöse  Infiltration  in  inguine  beeinflusst  gewesen. 
Im  Falle  IX,  wo  sowohl  das  typische  Exanthem,  die  Desquamation 
als  auch  die  gleichzeitige  Erkrankung  der  Schwester  die  Diagnose 
sichero,  war  die  Seruminjektion  allerdings  ohne  positiven  Erfolg. 
£8  mag  dies    mit    der    besonderen  Schwere  der  Erkrankung  und 
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der  Minderwertigkeit  des  verwandten  Probe-Serums  im  Zusammen- 
hange stehen.  Ich  glaube  ferner,  dass  für  die  Richtigkeit  der 
Diagnose  auch  noch  die  Tatsache  spricht,  dass  keines  der  Kinder 
während  des  langen  Aufenthaltes  in  der  Scharlachstation  nach- 
träglich mit  Scharlach  infiziert  wurde,  nachdem  in  sämtlichen 
Anamnesen  eine  vorhergegangene  Erkrankung  an  Scharlach  negiert 
wurde. 

Soerensen  und  Dowsen  brachten  zuerst  die  klare  Vor- 
stellung, dass  die  Scharlachangina  die  anatomische  Basis,  der 
PrimäraflPekt  die  Erkrankung  sei;  die  Tonsillen  seien  die  Ein- 
trittspforte des  Scharlachvirus,  der  Scharlach  selbst  anfangs  eine 
Lokalaffektion  der  Tonsillen,  des  Rachens  und  der  benachbarten, 
mit  diesen  in  Verbindung  stehenden  Lymphdrüsen.  Von  dieser 
Brutstätte  aus  überschwemmt  das  spezifische  Scharlach  virus  den 
Organismus  mit  seinen  Toxinen,  als  deren  Folgen  das  Fieber, 
das  Exanthem  und  Enanthem,  die  cerebralen  Symptome  auf- 
gefasst  werden;  vom  Primäraffekt  auf  den  Tonsillen  aus  tritt 
das  Virus  in  die  Blut-  und  Lymphbahnen  über  und  lokalisiert 
sich  sekundär  am  Endocard,  in  Gelenken,  in  Drüsen;  oder 
schliesslich,  das  Virus  breitet  sich  wieder  vom  Primäraffekt  per 
contiunitatem  weiter  aus  und  zieht  die  bei  Skarlatina  so  häufige 
Erkrankung  der  Nase  und  der  Ohren  nach  sich. 

Wir  haben  demnach  im  Scharlach  ein  Analogen  einer 
septischen  Infektion  im  weiteren  Sinne  des  Wortes,  wie  z.  B. 
einer  puerperalen  oder  operativen  Sepsis,  bei  welchen  Erkrankungen 
es  vom  Primäraffekt  in  den  Geburts wegen  oder  im  Bereiche  der 
Wunde  aus  zu  ganz  gleichen  Erscheinungen:  toxischen  Sym- 
ptomen, Sekundärlokalisationen  und  lokalem  Weiterschreiten  kommen 
kann,  nur  dass  wir  diesfalls  ein  Virus  verschiedener,  bei 
Scharlach  jedoch  ganz  spezifischer  Natur  als  Erreger  annehmen 
dürfen. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Scharlachinfektionen 
nun  liegt  der  Primäraffekt  an  den  Tonsillen,  also  intrabuccal,  und 
kommt  daselbst  durch  die  mehr  oder  weniger  charakteristische 
Scharlachangina,  id  est  durch  die  grauweissen,  schmierig-zerfliess- 
lichen  Beläge  auf  den  meist  stark  vergrösserten  Tonsillen  und 
die  damit  einhergehende  Schwellung  der  Submaxillardrüsen  zum 
Ausdruck.  Die  Möglichkeit,  dass  der  Primäraffekt  einer  Scharlach- 
infektion nicht  intrabuccal  im  Rachen  auf  den  Tonsillen,  sondern 
auch  extrabuccal  an  einer  beliebigen  Laesio  continui,  an  einem 
Substanzverlust  der  Körperoberfläche,    wo  das  Virus    einen  will- 
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kommenen  Boden  für  seine  Entwicklung  findet,  gelegen  sein  kann, 
ist  theoretisch  nicht  ausgeschlossen,  und  wie  die  diesbezügliche 
Literatur  ergibt,  in  einer  stattlichen  Reihe  von  Fällen  als 
„chirurgischer  oder  Wund  Scharlach^  beobachtet  worden.  Mit 
Rücksicht  auf  die  gegensatzliche  Ausnahmsstellung  solcher  Fälle 
sowie  auf  die  verschiedenartige  Provenienz  der  Infektionspforten 
wie  Yaricellenpusteln  (Soerensen,  obiger  Fall  VIII),  Ver- 
brennrungen  (Leiner)  und  anderer  bediene  ich  mich  der  all- 
gemeineren Bezeichnung  „extrabuccaler  Scharlach^  statt  der  sonst 
üblichem  „chirurgischer  oder  Wundscharlach ^. 

Ein  spezifisches  Charakteristikum  eines  extrabuccalen  skarla- 
tinösen  Primäraffekts  ist  nicht  zu  geben.  Das  Bild  eines  solchen 
deckt  sich  im  allgemeinen  mit  dem  verschiedenartigen  Aussehen 
ein«r  infizierten  Wunde  überhaupt.  Jedoch  scheinen  mir  die 
schom  von  Soerensen  beschriebenen  graugelblichen,  speckigen 
Beläge  der  Ränder  oder  des  Grundes  der  Wunden  oder  Geschwüre, 
wie  ich  sie  in  fast  sämtlichen  meiner  Fälle  gefunden  habe  und 
die  intensive  Rötung  und  Infiltration  der  Umgebung  derselben 
sehr  für  die  spezifische  Infektion  mit  Scharlachvirus  zu  sprechen. 
Ausserdem  möchte  ich,  obwohl  bei  jeder  infizierten  Wunde  eine 
schmerzhafte  Schwellung  der  entsprechenden  regionären  Lymph- 
drüsen zum  normalen  Befunde  gehört,  die  auffallend  grosse  In- 
tensität und.  das  rasche  Auftreten  der  letzteren  bei  skarlatinösem 
Primäraffekte  erwähnen« 

Auch  konnte  ich  bei  den  Fällen,  die  mir  selbst  zugänglich 
waren,  im  Wundsekrete  mikroskopisch  oder  kulturell  die  An- 
wesenheit von  Streptokokken  nachweisen  (Fall  VI,  VIII,  IX,  XI). 

Findet  sich  nun  bei  einer  durch  ihre  klinischen  Symptome 
und  ihren  Verlauf  sicher  als  Scharlach  aufzufassenden  Infektion 
eine  infizierte  Wunde,  die  als  wahrscheinlicher  Primäraffekt  er- 
scheint, dann  muss  nach  dem  Gesagten  für  die  Diagnose  der 
tatsächlichen  extrabuccalen  Infektion  eine  Bedingung  notwendig 
erfüllt  sein,  nämlich  die,  dass  der  Primäraffekt  intrabuccal  auf 
den  Tonsillen  nicht  vorhanden  ist.  Denn  finden  sich  im  Rachen 
Beläge  oder  Nekrosen,  sind  die  Tonsillen  wesentlich  entzünd- 
lich vergrössert,  ist  die  meist  damit  verbundene  Schwellung  der 
Submaxillardrüsen  da,  so  kann  das  Virus  ebensogut  und  nach 
der  gewöhnlichen  Regel  wahrscheinlicher  dortselbst  eingedrunger 
sein  und  sich  entwickelt  haben  als  in  einer  zufällig  nebenbei 
vorhandenen  Wunde,  die  gleichzeitig,  sekundär  oder  ganz  unab- 
hängig von  der  spezifischen  Infektion  infiziert  wurde.     Und  darum 
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sind  jene  in  der  älteren  und  neueren  Literatur  angeführten  Fälle 
von  extrabuccalem  Scharlach  keineswegs  als  sicher  zu  nehmen, 
bei  welchen  Anginen  mit  Belägen  beschrieben  und  noch  zu  dem 
Zwecke  besonders  betont  werden,  um  zu  beweisen,  dass  es  sich 
bei  gleichzeitig  vorhandener  Wunde  wirklich  um  eine  extrabuccale 
Scharlachinfektion  gehandelt  habe. 

Das  erste  Auftreten  des  Exanthems  und  der  Desquamation, 
die  grösste  Intensität  desselben  in  der  nächsten  Umgebung  der 
Wunde,  auf  welche  Symptome  bisher  die  meisten  Autoren  die 
Diagnose  einer  extrabuccalen  Infektion  basierten,  konnte  ich 
nicht  in  allen  der  angeführten  Fälle  beobachten  und  halte  es 
auch  nicht  für  sehr  beweiskräftig.  Denn  abgesehen  von  der 
toxischen  Natur  des  Exanthems  und  der  Tatsache,  dass  andere 
toxische  Exantheme,  vfie  z.  B.  Serumexantheme,  durchaus  nicht 
regelmässig  von  der  Infektionsstelle  ihren  Ausgang  nehmen,  ist 
die  Möglichkeit  nicht  unbeachtet  zu  lassen,  dass  ein  Exanthem 
und  die  demselben  entsprechenden  Desquamationen  in  einem 
hyperämischen  und  in  seiner  Vitalität  und  oft  vielleicht  auch 
noch  durch  therapeutische  Einflüsse  irritiertem  Gewebsbezirke, 
wie  es  ja  die  Umgebung  einer  Wunde,  zumal  einer  infizierten, 
ist,  eher  und  intensiver  zum  Ausbruche  kommen  kann  als  in  einem 
unbeeinflussten,  normalen  Hautgewebe. 

Als  Symptome  des  extrabuccalen  Scharlachs  betrachte  ich 
demnach  kurz:  den  extrabuccalen  Primäraffekt,  in  den 
meisten  Fällen  mit  den  oben  beschriebenen,  gelblich  -  grauen, 
speckigen  Belägen  und  mit  der  stark  geröteten  infiltrierten 
Umgebung,  und  die  mit  derselben  einhergehende  intensive 
Schwellung  der  entsprechenden  regionären  Lymphdrüsen; 
das  charakteristische  Exanthem  und  die  Desquamation,  das 
Fieber,  die  Nephritis  und  nicht  am  wenigsten  die  Himbeer- 
zunge, das  Enanthem,  id  est  die  Bötung  der  ganzen  Mund- 
und  Rachenschleimhaut.  Dagegen  müssen  unbedingt  jeder  Belag, 
jede  wesentliche  Schwellung  der  Tonsillen  und  Submaxillardrüsen 
fehlen. 

Es  kommen  allerdings  Fälle  vor,  bei  welchen  weder  ein 
extrabuccaler  Primärafi'ekt  noch  Beläge  im  Rachen  zu  finden  sind; 
aber  unter  diesen  nur  mehr  wenige,  bei  denen  die  Tonsillen  und 
Submaxillardrüsen  keine  Schwellung  aufweisen;  es  liegt  diesfalls 
die  Erklärung  nahe,  dass  das  Virus  keine  nekrotisierende 
Wirkung  entfaltete  und  zu  keiner  besonderen  Tonsillarinfiltration 
führte  oder   dass  diese  Wirkungen  sehr  rasch  verschwanden,  bevor 
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der  Fall  zur  Beobachtang  kam.   Für  diese  Vermutung  spricht  auch 
der  durchwegs  leichte  und  komplikationslose  Verlauf  solcher  Fälle. 

Der  Verlauf  und  der  letale  Ausgang  des  Falles  IX  gleicht 
auffallend  einemvon  Soerensen  ebenfalls  ausfuhrlich  beschriebenen 
Beispiel.  Ob  es  sich  in  diesen  beiden  Fällen  um  eine  besondere 
Virulenz  oder  um  eine  gleichartige  sekundäre  anderweitige 
Infektion  gehandelt  hat,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  (In  der 
Kultur  aus  dem  nekrotischen  Gewebe  fanden  sich  neben  Strepto- 
kokken zahlreiche  Staphylokokken). 

In  Übereinstimmung  mit  den  meisten  Autoren  kann  auch  bei 
den  meisten  der  obigen  Fälle  eine  äusserst  kurze  Inkubationszeit 
angenommen  werden.  Die  Gefahr  der  Infektion  einer  Wunde 
mit  Scharlach  scheint  sehr  gross  zu  sein,  indem  eine  solche  einer 
geringsten  Menge  des  Virus  einen  sehr  gunstigen  Boden  zur  Fest- 
setzung und  Entwicklung  bietet.  Dadurch  erklärt  sich  auch  die  • 
grosse  Disposition  Verwundeter  für  Scharlachinfektion.  Eine 
Schwächung  der  Gesamtkonstitution  und  eine  dadurch  bedingte 
geringere  Widerstandsfähigkeit  Verwundeter  gegen  Scharlach  zur 
Erklärung  der  besonderen  Disposition  heranzuziehen,  halte  ich  für 
unnötig. 

Ich  glaube  ferner,  dass  die  Art  und  Provenienz  der  Laesio 
•continui  von  keinem  wesentlichen  Einflüsse  für  die  Infektion  über- 
haupt ist.  Das  Scharlachkontagium  ist  wie  z.  B.  das  der  Diphtherie, 
Syphilis  u.  s.  w.  nicht  fähig,  die  unverletzte  Oberhaut  zu  durch- 
dringen; wohl  aber  kann  es  sich  an  einer  beliebigen  Laesio 
continni  derselben  festsetzen  und  entwickeln.  Darauf  wurde 
Äuch  schon  von  Heubner  hingewiesen. 

Mit  der  Veröffentlichung  und  kritischer  Besprechung  meiner 
Fälle  habe  ich  für  die  Frage  der  extrabuccalen  Scharlachinfektion 
nichts  wesentlich  Neues  oder  Positives  gebracht.  Doch  die 
Häufigkeit  und  Mannigfaltigkeit  der  auf  den  Tonsillen  sich  ab- 
spielenden Erkrankungen  und  Mischinfektiouen  erschwert  das  Urteil 
über  den  spezifischen  Charakter  der  im  Verlaufe  des  Scharlachs 
-auf  den  Tonsillen  auftretenden  Veränderungen  und  hat  dazu  geführt, 
dass  die  Mehrzahl  der  Autoren  die  meisten  dieser  Veränderungen 
als  durch  Mischinfektion  bedingt  auffassen.  Um  vieles  günstiger 
für  die  Beobachtung  liegen  die  Verhältnisse  bei  extrabuccalen 
Primäraffekten  und  besonders  bei  solchen  Fällen,  wo  es  sich  um 
Wunden  handelt  und  die  Beobachtung  vom  Anfange  an  wie  bei 
«inigen  der  angeführten  möglich  ist.  Darum  glaubte  ich  meine 
Fälle  eingehend  beschreiben    und   einer  Besprechung  unterziehen 

37» 


568  Rossiwall,  Zur  Frage  des  extrabaccaleo  Scharlachs. 

sind  jene  in  der  älteren  und  neueren  Literatur  angeführten  Fälle 
von  extrabuccalem  Scharlach  keineswegs  als  sicher  zu  nehmen, 
bei  welchen  Anginen  mit  Belägen  beschrieben  und  noch  zu  dem 
Zwecke  besonders  betont  werden,  um  zu  beweisen,  dass  es  sich 
bei  gleichzeitig  vorhandener  Wunde  wirklich  um  eine  extrabuccale 
Scharlachinfektion  gehandelt  habe. 

Das  erste  Auftreten  des  Exanthems  und  der  Desquamation, 
die  grösste  Intensität  desselben  in  der  nächsten  Umgebung  der 
Wunde,  auf  welche  Symptome  bisher  die  meisten  Autoren  die 
Diagnose  einer  extrabuccalen  Infektion  basierten,  konnte  ich 
nicht  in  allen  der  angeführten  Fälle  beobachten  und  halte  es 
auch  nicht  für  sehr  beweiskräftig.  Denn  abgesehen  von  der 
toxischen  Natur  des  Exanthems  und  der  Tatsache,  dass  andere 
toxische  Exantheme,  wie  z.  B.  Serumexantheme,  durchaus  nicht 
regelmässig  von  der  Infektionsstelle  ihren  Ausgang  nehmen,  ist 
die  Möglichkeit  nicht  unbeachtet  zu  lassen,  dass  ein  Exanthem 
und  die  demselben  entsprechenden  Desquamationen  in  einem 
hyperämischen  und  in  seiner  Vitalität  und  oft  vielleicht  auch 
noch  durch  therapeutische  Einflüsse  irritiertem  Gewebsbezirke, 
wie  es  ja  die  Umgebung  einer  Wunde,  zumal  einer  infizierten, 
ist,  eher  und  intensiver  zum  Ausbruche  kommen  kann  als  in  einem 
unbeeinflussten,  normalen  Hautgewebe. 

Als  Symptome  des  extrabuccalen  Scharlachs  betrachte  ich 
demnach  kurz:  den  extrabuccalen  Primäraffekt,  in  den 
meisten  Fällen  mit  den  oben  beschriebenen,  gelblich  -  grauen, 
speckigen  Belägen  und  mit  der  stark  geröteten  infiltrierten 
Umgebung,  und  die  mit  derselben  einhergehende  intensive 
Schwellung  der  entsprechenden  regionären  Lymphdrüsen; 
das  charakteristische  Exanthem  und  die  Desquamation,  das 
Fieber,  die  Nephritis  und  nicht  am  wenigsten  die  Himbeer- 
zunge, das  Enanthem,  id  est  die  Bötung  der  ganzen  Mund- 
und  Rachenschleimhaut.  Dagegen  müssen  unbedingt  jeder  Belag, 
jede  wesentliche  Schwellung  der  Tonsillen  und  Submaxillardrüsen 
fehlen. 

Es  kommen  allerdings  Fälle  vor,  bei  welchen  weder  ein 
extrabuccaler  PrimärafFekt  noch  Beläge  im  Rachen  zu  finden  sind; 
aber  unter  diesen  nur  mehr  wenige,  bei  denen  die  Tonsillen  und 
Submaxillardrüsen  keine  Schwellung  aufweisen;  es  liegt  diesfalls 
die  Erklärung  nahe,  dass  das  Virus  keine  nekrotisierende 
Wirkung  entfaltete  und  zu  keiner  besonderen  Tonsillarinfiltration 
führte  oder   dass  diese  Wirkungen  sehr  rasch  verschwanden,  bevor 
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der  Fall  zur  Beobachtang  kam.   Für  diese  Vermutung  spricht  auch 
der  durchwegs  leichte  und  komplikationslose  Yerlauf  solcher  Fälle. 

Der  Verlauf  und  der  letale  Ausgang  des  Falles  IX  gleicht 
auffallend  einemvon  Soerensen  ebenfalls  ausführlich  beschriebenen 
Beispiel.  Ob  es  sich  in  diesen  beiden  Fällen  um  eine  besondere 
Virulenz  oder  um  eine  gleichartige  sekundäre  anderweitige 
Infektion  gehandelt  hat,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  (In  der 
Kultur  aus  dem  nekrotischen  Gewebe  fanden  sich  neben  Strepto- 
kokken zahlreiche  Staphylokokken). 

In  Übereinstimmung  mit  den  meisten  Autoren  kann  auch  bei 
den  meisten  der  obigen  Fälle  eine  äusserst  kurze  Inkubationszeit 
angenommen  werden.  Die  Gefahr  der  Infektion  einer  Wunde 
mit  Scharlach  scheint  sehr  gross  zu  sein,  indem  eine  solche  einer 
geringsten  Menge  des  Virus  einen  sehr  günstigen  Boden  zur  Fest- 
setzung und  Entwicklung  bietet.  Dadurch  erklärt  sich  auch  die  • 
grosse  Disposition  Verwundeter  für  Scharlachinfektion.  Eine 
Schwächung  der  Gesamtkonstitution  und  eine  dadurch  bedingte 
geringere  Widerstandsfthigkeit  Verwundeter  gegen  Scharlach  zur 
Erklärung  der  besonderen  Disposition  heranzuziehen,  halte  ich  für 
unnötig. 

Ich  glaube  ferner,  dass  die  Art  und  Provenienz  der  Laesio 
<^ontinui  von  keinem  wesentlichen  Einflüsse  für  die  Infektion  über- 
haupt ist.  Das  Scharlachkontagium  ist  wie  z.  B.  das  der  Diphtherie, 
Syphilis  u.  s.  w.  nicht  fähig,  die  unverletzte  Oberhaut  zu  durch- 
dringen; wohl  aber  kann  es  sich  an  einer  beliebigen  Laesio 
•continni  derselben  festsetzen  und  entwickeln.  Darauf  wurde 
auch  schon  von  Heubner  hingewiesen. 

Mit  der  Veröffentlichung  und  kritischer  Besprechung  meiner 
Fälle  habe  ich  für  die  Frage  der  extrabuccalen  Scharlachinfektion 
nichts  wesentlich  Neues  oder  Positives  gebracht.  Doch  die 
Häufigkeit  und  Mannigfaltigkeit  der  auf  den  Tonsillen  sich  ab- 
spielenden Erkrankungen  und  Mischinfektionen  erschwert  das  Urteil 
über  den  spezifischen  Charakter  der  im  Verlaufe  des  Scharlachs 
auf  den  Tonsillen  auftretenden  Veränderungen  und  hat  dazu  geführt, 
dass  die  Mehrzahl  der  Autoren  die  meisten  dieser  Veränderungen 
als  durch  Mischinfektion  bedingt  auffassen.  Um  vieles  günstiger 
für  die  Beobachtung  liegen  die  Verhältnisse  bei  extrabuccalen 
Primäraffekten  und  besonders  bei  solchen  Fällen,  wo  es  sich  um 
Wunden  handelt  und  die  Beobachtung  vom  Anfange  an  wie  bei 
«inigen  der  angeführten  möglich  ist.  Darum  glaubte  ich  meine 
Fälle  eingehend  beschreiben    und   einer  Besprechung   unterziehen 
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vm.  PaU. 

Schauer,  Franz,  4  Jahre  alt.     Prot.-No.  1903,  VI/32. 

Anamnese:  Bei  dem  Knaben  warde  am  23.  April  wegen  eines Tamor» 
am  Oberschenkel  eine  Probeinzrsion  vorgenommen.  Am  11.  d.  Mts.  stellten 
sich  abends  hohes  Fieber,  grosse  Unruhe  und  Schmerzen  im  Bereiche  der 
Inzisionswunde  ein.  Beim  Verbandwechsel  am  nächsten  Morgen  erschien 
die  Umgebung  der  letzteren  geröteter  und  infiltriert;  gleichzeitig  wurde  du 
Auftreten  eines  Scharlachexanthems  bemerkt  und  der  Knabe  deshalb  aof  die 
Scharlachstation  aufgenommen. 

Status  praesens  vom  13.  IV.  Kr&ftiger  Knabe.  Besicht  bis  aaf  die 
blasse  Umgebung  des  Mundes  gerötet.  Universelles,  klein  Beckiges,  auf  Drnek 
nicht  verschwindendes,  hellrotes  Exanthem.    Temperatur  89,6. 

Am  Halse  nur  in  der  rechten  Submaxillargegend  eine  erbsengrosse 
Drüse,  desgleichen  mehrere  erbsen grosse  Drüsen  rechts  in  inguine;  links 
daselbst  ein  verbackenes,  succulentes,  wurstförmiges,  empfind- 
liches Drüsenkonvolut 

Der  linke  Oberschenkel  in  der  Gegend  des  grossen  Trochanter 
m&chtig  aufgetrieben.  Über  der  Mitte  des  harten  Tumors  mit  höckeriger 
Oberfl&ehe  eine  6  cm  lange  Inzisionswunde  mit  fibrinös-speckigen 
Bel&gen  und  stark  geröteter,  infiltrierter  Umgebung. 

Nase  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens 
mftssig  gerötet,  Tonsillen  nicht  vergrössert,  rein,  ohne  Belag. 
Zunge  belegt,  noir  wenig  f^erötet,  Papillen  derselben  etwas  geschwollen. 

Milz  am  Rippenbogen  palpabel. 

Therapie.  Feuchter  antiseptischer  Verband. 

14.  IV.  Temperatur  38,3—89,6.  Exanthem  intensiver  als  gestern; 
Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  stark  gerötet,  Tonsillen  nicht 
vergrössert,  ohne  Belag.     Reine  Himbeerzunge. 

15.  IV.  Temperatur  88,5—39,4.  Exanthem  und  Rachen  befand  an- 
verändert. Starke  Sekretion  aus  der  Inzisionwunde,  deren  Ränder  noch 
stellenweise  grau  belegt  sind.    Ihre  Umgebung  m&ssig  gerötet  und  infiltriert 

17.  IV.  Exanthem  unter  Pigmentierung  abgeblasst.  Temperatar 
38,1—89,2.'  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  nur  wenig  gerötet, 
rein,  ohne  Belag. 

Die  Ränder  der  Inzisionswunde  gereinigt,  Umgebung  noch  gerötet 
Starke  Sekretion  aus  derselben)  der  Tumor  vereitert  unter  Bildung 
einer  Höhle. 

19. — 30.  XL  Andauernd  reichliche  Schuppung,  am  Stamme 
kleienförmig,  an  den  Extremitäten  lamellös.  Harn  eiweissfrei.  Ungeheilt 
entlassen. 

IX.  Fall. 

Maurhard,  Josefa,  2»/«  Jahre  alt.    Prot.-No.  1908,  V/15. 

Anamnese:  Das  Mädchen  erkrankte  in  der  zweiten  Hälfte  des  Monats 
April  an  Varicellen.  Am  28.  IV.  mehrmaliges  Erbrechen  und  Fieber;  zwei 
Tage  darauf  trat  ein  Scharlachausschlag  auf;  infolgedessen  wurde  das  Kind 
gleichzeitig  mit  ihrer  unter  den  gleichen  Erscheinungen  erkrankten  6  Jahre 
alten  Schwester  ins  Spital  gebracht. 
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Status  praesens  Tom  2.  V.:  Kräftiges  Mädchen.  Gesicht  lebhaft 
gerötet,  Umgebaog  des  Mundes  blass.  Universelles,  kleinfleckiges,  hochrote» 
Exanthem  mit  zahlreichen  grösseren,  livid  verfärbten,  etwas  papulösen^ 
erhabenen  Bffloreszenzen  am  Rucken. 

In  der  linken  Schenkelbeuge  mehrere  bis  erbsengrosse 
Sabs-tanzverluste  (nach  Yaricellenpusteln)  mit  weisslichgrau- 
»pockig  belegtem  Grunde.  Die  Haut  im  Bereiche  derselben 
diffus  hochrot,  oberflächlich  maceriert,dasUnterhautzellgewebe 
prall  infiltriert.  Auch  an  der  Innenfläche  des  rechten  grossen  Labiums 
mehrere  bis  erbsengrosse  Geschwürchen  mit  grau  -  fibrinösen jAuflagerungen. 

Temperatur  40,4.  Zeitweise  bewnsstlos,  lebhafte  Abwehrbewegung en^ 
Schreien,  Zähneknirschen. 

In  der  Submaxi Uargegend  und  sonst  am  Halse  keine  tastbaren 
Drüsen;  rechts  in  ingnine  mehrere  über  erbsengrosse  Drüsen,  links  da « 
seibat  ein  wurstförmiges,  verbackenes,  succulentes  Drüsen- 
konyolut 

Nase  freu  Lippen  rot,  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des 
Rachens  lebhaft  gerötet,  Tonsillen  klein,  ohne  Bel&g.  Zunge  rot,  mit 
wenig  vergrösserten  Papillen. 

Lusgenbefnnd  normal.  Herzdämpfong  klein,  Töne  dumpf.  Puls  160, 
wenig  gespannt. 

Abdomen  aufgetrieben.    Häufige  diarrhoische,  grün-fetzige  Stühle. 

Therapie:  Injektion  von  180  cm'  Serum  eines  erst  kurze  Zeit  nach 
dem  Mos  ersehen  Verfahren  immunisierten  Pferdes. 

Feuchter  antiseptischer  Verband  der  linken  Sehenkelbeuge. 

3.  V.  Seruminjektion  ohne  erwähnenswerten  Erfolg.  Morgen temperatnr 
39,  Abend  temperatnr  jedoch  wieder  40,6.  Exanthem  am  Stamme  blass- 
bräunlich,  an  den  Extremitäten  hellrot  Mundhöhle  und  Rachen  unverändert; 
reine  Himbeerzunge.  Die  Infiltration  in  der  linken  Schenkelbeuge  hat  an 
Ausdehnung  und  Intensität  zugenommen. 

Sensorium  nur  zeitweise  frei. 
Vier  diarrfaoiscbe,  braune  Stühle. 

4.  V.  Exanthem  am  Stamme  abgeblasst,  an  den  Extremitäten  nocb 
blassrot.  Auftreten  einer  kreuzergrossen,  hämorrhagischen  Blase  in  der  linken 
Schenkelbeuge';  die  Infiltration  daselbst  in  gleicher  Ausdehnung,  etwas 
weniger  hart.  Zwei  tiefe  Inzisionen  führen  auf  keinen  Eiter,  sondern  nur 
anf  infiltriertes,  schwammiges,  gelbliches  Gewebe.  Schleimhaut  der  Mund- 
höhle und  des  Rachens  noch  gerötet,  trocken.  Tonsillen  klein,  ohne  Belag. 
Temp.  39,2 — 40,6.  Freies  Sensorium,  jedoch  vollkommene  Apathie  und  grosse 
Hinfälligkeit.     Normaler  Stuhl. 

6.  V.  Vom  Exanthem  am  Stamme  nur  mehr  undeutliche  Reste,  an 
den  Extremitäten  noch  deutliche  kleinfleckige  Pigmentierung.  Mundhöhle 
und  Rachen  blass,  rein.     Temp.  38,8—40.     Sensorium  frei,  Apathie. 

Die  Infiltration  in  der  Schenkeibenge  unverändert;  die  Ränder  der 
lateralen  Incisionswunde  nekrotisch;  ebenso  an  Stelle  der  Blutblase  nekrotischer 
Zerfall  der  Cutis. 

9.  V.  Exanthem  vollkommen  abgeblasst.  Kleinförmige  Schuppung 
an  der  Brust.  Im  Bereiche  der  Infiltration  die  Nekrose  fortschreitend;  die 
Epidermis    ist  daselbst  bis  auf  kleine,  schwarz  verfärbte  Reste  yollkommen 
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vm.  FaU. 

Schauer,  Franz,  4  Jahre  alt.     Prot.-No.  1903,  VI/32. 

Anamnese:  Bei  dem  Knaben  wurde  am  23.  April  wegen  eines  Tumors 
am  Oberschenkel  eine  Probeinzision  vorgenommen.  Am  11.  d.  Mts.  stellten 
sich  abends  hohes  Fieber,  grosse  Unrahe  und  Schmerzen  im  Bereiche  der 
Inzisionswunde  ein.  Beim  Verbandwechsel  am  nächsten  Morgen  erschien 
dio  Umgebung  der  letzteren  geröteter  und  infiltriert;  gleichzeitig  warde  das 
Auftreten  eines  Scharlachexanthems  bemerkt  und  der  Knabe  deshalb  aof  die 
Scharlachstation  aufgenommen. 

Status  praesens  Tom  13.  IV.  Kr&ftiger  Knabe.  Gesicht  bis  aaf  die 
blasse  Umgebung  des  Mundes  gerötet.  Universelles,  kleinfleckiges,  auf  Drnck 
nicht  verschwindendes,  hellrotes  Exastheai.    Temperatur  89,6. 

Am  Halse  nur  in  der  rechten  Submaxillargegend  eine  erbsengrosse 
Drüse,  desgleichen  mehrere  erbsengrosse  Drusen  rechts  in  inguine;  links 
daselbst  ein  verbackenes,  sncculentes,  wurstförmiges,  empfind- 
liches Drüsenkonvolut 

Der  linke  Oberschenkel  in  der  Gegend  des  grossen  Trochanter 
mächtig  aufgetrieben.  Über  der  Mitte  des  harten  Tumors  mit  höckeriger 
Oberfläche  eine  6  cm  lange  Inzisionswunde  mit  fibrinös-speekigen 
Belägen  und  stark  geröteter,  infiltrierter  Umgebung. 

Nase  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens 
massig  gerötet,  Tonsillen  nicht  vergrössert,  rein,  ohne  Belag. 
Zunge  belegt,  nur  wenig  gerötet,  Papillen  derselben  etwas  geschwollen. 

Milz  am  Rippenbogen  palpabel. 

Therapie.  Feuchter  antiseptischer  Verband. 

14.  IV.  Temperatur  38,3—39,6.  Exanthem  intensiver  als  gestern; 
Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  stark  gerötet,  Tonsillen  nicht 
vergrössert,  ohne  Belag.    Reine  Himbeerzunge. 

15.  IV.  Temperatur  38,5—39,4.  Exanthem  und  Rachenbefand  un- 
verändert. Starke  Sekretion  aus  der  Inzisionwunde,  deren  Ränder  noch 
stellenweise  grau  belegt  sind.    Ihre  Umgebung  massig  gerötet  und  infiltriert 

17.  IV.  Exanthem  unter  Pigmentierung  abgeblasst.  Temperatur 
38,1—39,2.'  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  nur  wenig  gerötet, 
rein,  ohne  Belag. 

Die  Ränder  der  Inzisionswunde  gereinigt,  Umgebung  noch  gerötet 
Starke  Sekretion  aus  derselben j  der  Tumor  vereitert  unter  Bildang 
einer  Röhle. 

19.-30.  XL  Andauernd  reichliche  Schuppung,  am  Stamme 
kleienförmig,  an  den  Extremitäten  lameilös.  Harn  eiweissfrei.  Ungeheilt 
entlassen. 

IX.  Fan. 

Maurhard,  Josefa,  2^/4  Jahre  alt.     Prot.-No.  1908,  V/15. 

Anamnese:  Das  Mädchen  erkrankte  in  der  zweiten  Hälfte  des  Monat» 
April  an  Varicellen.  Am  28.  IV.  mehrmaliges  Erbrechen  und  Fieber;  zwei 
Tage  darauf  trat  ein  Scharlachausschlag  auf;  infolgedessen  wurde  das  Kind 
gleichzeitig  mit  ihrer  unter  den  gleichen  Erscheinungen  erkrankten  6  Jsbre 
alten  Schwester  ins  Spital  gebracht. 
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Status  praeseDS  Tom  2.  V.:  Kräftiges  Mädchen.  Gesicht  lebhaft 
gerötet,  Umgebung  des  Mundes  blass.  Universelles,  kleinfleckiges,  hochrotea 
Exanthem  mit  zahlreichen  grösseren,  livid  verfärbten,  etwas  papulösen, 
erhabenen  Sffloreszenzen  am  Rücken. 

In  der  linken  Schenkelbeuge  mehrere  bis  erbsengrosse 
Sabstanzverlaate  (nach  Yaricellenpusteln)  mit  weissliohgrau- 
•peckig  belegtem  Grunde*  Die  Haut  im  Bereiche  derselben 
diffus  hochrot,  oberflächlich  maceriertjdasUnterhautzellgewebe 
prall  infiltriert.  Auch  an  der  Innenfläche  des  rechten  grossen  Labiuma 
mehrere  bis  erbsengrosse  Geschwfircben  mit  grau  -  fibrinösen;  Auflagerungen. 

Temperatur  40,4.  Zeitweise  bewusstlos,  lebhafte  Abwehrbewegungen,. 
Schreien,  Zähneknirsohen. 

In  der  Submaxillargegend  und  sonst  am  Halse  kaine  tastbaren 
Dr&sen;  rechts  in  inguine  mehrere  über  erbsengrosse  Drüsen,  links  da-» 
seibat  ein  wnrstförmiges,  yerbackenes,  suoculentes  Dr&sen- 
koDTolut. 

Nase  freL  Lippen  rot,  trocken.  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  dea 
Rachens  lebhaft  gerötet,  Tonsillen  klein,  ohne  Belag.  Zunge  rot,  mit 
wenig  Tergrösserteu  Papillen. 

Lungeobefund  normal.  Herzdämpfang  klein,  Töne  dumpf.  Puls  160, 
wenig  gespannt. 

Abdomen  aufgetrieben.    Häufige  diarrhoische,  grün-fetzige  Stühle. 

Therapie:  Injektion  von  180  cm>  Serum  eines  erst  kune  Zeit  nach 
dem  Mos  er  sehen  Verfahren  immunisierten  Pferdes. 

Feuchter  antiseptischer  Verband  der  linken  Schenkelbeuge. 

3.  V.  Seruminjektion  ohne  erwähnenswerten  Erfolg.  Morgen temperatur 
39,  Abend  temperatur  jedoch  wieder  40,6.  Exanthem  am  Stamme  blass- 
br&nnlich,  an  den  Extremitäten  hellrot  Mundhöhle  und  Rachen  unverändert; 
reine  Himbeerzunge.  Die  Infiltration  in  der  linken  Schenkelbeuge  hat  an 
Aaadehnuttg  und  Intensität  zugenommen. 

Sensorium  nnr  zeitweise  frei. 
Vier  diarrhoisehe,  braune  Stfihle. 

4.  V.  Exanthem  am  Stamme  abgeblasst,  an  den  Extremitäten  noch 
blaserot.  Auftreten  einer  krenzergrossen,  hämorrhagischen  Blase  in  der  linken 
Schenkelbeuge';  die  Infiltration  daselbst  in  gleicher  Ausdehnung,  etwas 
weniger  hart.  Zwei  tiefe  Inzisionen  führen  auf  keinen  Eiter,  sondern  nnr 
nnf  infiltriertes,  schwammiges,  gelbliches  Gewebe.  Schleimhaut  der  Mund» 
höhle  und  des  Rachens  noch  gerötet,  trocken.  Tonsillen  klein,  ohne  Belag. 
Temp.  39,2—40,6.  Freies  Sensorium,  jedoch  vollkommene  Apathie  und  grosse 
Hinfälligkeit.    Normaler  Stuhl. 

6.  V.  Vom  Exanthem  am  Stamme  nnr  mehr  undeutliche  Reste,  an 
den  Extremitäten  noch  deutliche  kleinfleckige  Pigmentiernng.  Mundhöhle 
and  Rachen  blass,  rein.     Temp.  38,8—40.     Sensorium  frei,  Apathie. 

Die  Infiltration  in  der  Schenkelbeuge  unverändert;  die  Ränder  der 
lateralen  Incisionswunde  nekrotisch;  ebenso  an  Stelle  der  Blutblase  nekrotischer 
Zerfall  der  Cutis. 

9.  V.  Exanthem  vollkommen  abgeblasst.  Kleinförmige  Schuppung 
nn  der  Brust.  Im  Bereiche  der  Infiltration  die  Nekrose  fortschreitend;  die 
Epidermis    ist  daselbst  bis  auf  kleine,  schwarz  verfärbte  Reste  vollkommen 
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dem  positiven  BazillenbefaDcl  im  Rachen  nachzuweisen,  werden  wir  von  einer 
exakten  Diagnose  Abstand  nehmen  müssen. 

Verf.  sucht  seine  Ausfährungen  darch  eine  Reihe  von  Beispielen  za 
stützen,  and  es  ist  nicht  zu  leugnen,  dassjTom  theoretischen  Standpunkt  seine 
Beobachtungen  viel  zugunsten  derselben  Sprechendes  besitzen. 

Von  Interesse  dürfte  sein,  dass  von  385  kranken  Kindern,  welche  ii> 
die  Scharlach-  und  Masernabteilung  eintrateu,  sich  bei  45  (11  pCL)  im 
Rachen  Diphtheriebazillen  fanden.  Während  jedoch  yon  207  Scharlach  kranken 
nur  8  oder  3,6  pCt.  den  Löffler  im  Rachen  beherbergten,  wiesen  Ton 
168  Masernkranken  87  oder  fast  22  pCt  einen  positiven  Rachenbefand  aaf. 
Von  diesen  37  Kindern  erkrankten  klinisch  an  Diphtherie  nur  3,  während 
von  den  8  Schariachkranken  mit  Diphtheriebazillen  im  Rachen  nur  ein  Kind 
am  18.  Tage  nach  Eintritt  in   die  Abteilung  an  Nasendiphtherie  erkrankte. 

Christiani-Libau. 

Zur  Färbung  der  DiphiherUbaMÜlen,  Von  Woskresenski.  Djetskaja  Medi- 
cina.  1904.  H.  1. 
W.  empfiehlt  in  der  Neiss ersehen  Diphtheriebazillenftrbung  das 
Bismarkbraun  durch  Fuchsin  zu  ersetzen  und  mit  der  Mischung  beider 
Farben  2—3  Minuten  zu  färben.  Am  besten  bewährt  hat  sich  ihm  1  Teil 
einer  gesättigten  Fuchsin lösung  auf  6  Teile  der  N ei sser sehen  Methjleu- 
blaulösung.  Während  Pseudodiphtheriebazillen  gleichmässig  rot  tingiert 
werden,  färben  sich  bei  den  echten  Bazillen  die  Körner  schwarz  od^r  tief 
violett,  während  der  Zellleib  rot  wird.  Christiani. 

Über  Absckuppung nach  Typhus  abdomiua/is.   Von  Rachmaninow.   Djetskaja 
Medicina.    No.  1.     1904. 

R.  hst  unter  18  typhuskranken  Kindern  6  mal,  also  in  33,3  pCt.  der 
Fälle,  Abschuppung  beobachtet  Die  Schuppung  hielt  die  Mitte  zwischen 
der  kleienförmigen  nach  Masern  und  der  lamellösen  nach  Scharlach.  Sic  trat 
entweder  schon  im  St.  decrementi  oder  erst  nach  der  Entfieberung  auf  und 
dauerte  bis  14  Tage.  Die  Schwere  der  Erkrankung  ist  für  das  Auftreten 
der  Abschuppung  nicht  massgebend,  da  sie  sowohl  nach  den  leichtesten  wie 
schwersten  beobachtet  wurde.  Sudamina  gingen  der  Abschnppung  in  keinem 
Falle  voraus,  und  so  schliesst  sich  Verf.  auch  der  Filatowschen  Anschauung 
an,  dass  es  sich  um  trophische  Störungen  handele.  Christiani. 

Zur  Diagnose  des  Typhus  abdominalis.  Von  Roll 7.  Münch.  med.  Wochenschr. 
No.  24.     1901. 

Nachweis  der  Tjphusbazillen  im  kreisenden  Blut,  der  dem  Verf.  in 
88  pCt.  seiner  Fälle  gelang;  Angabe  einer  Peptonzuckerlösung,  durch  deren 
Zusatz  das  Blut  auch  in  24  Stunden  nicht  gerinnt  und  so  die  Blutanter- 
suchung  auch  in  der  Aussenpraxis  gestattet.  Misch. 

Über  den  bakteriologischen  Befund  bei  Dysenterien  im  Kindesalter,  Von  L.  J  eh  ie. 
Mitteil,  der  Ges.  f.  innere  Med.  u.  Kinderheilk.  in  Wien.  No.  3.  1904. 
Auf  Grund. seiner  Untersuchungen  kommt  Autor  zu  folgenden  Schlüssen: 
Die  Ätiologie  der  Dysenterie  ist  durchaus  keine  einheitliche,  da  bald  die 
eine,  bald  die  andere  Spielart  der  als  Djsenterieerreger  beschriebenen 
Bakterien  vorkommen  kann.  Eine  Trennung  zwischen  Dysenterie  und  Pseado* 
dysenterie    dürfte    in    solchen  Fällen    häufig    schwer    fallen.     Morphologisch 
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dem  Dysenteriebaoillas  ähnliche  Bakterien  können  mi tanter  auch  bei  ein* 
fachen  Diarrhöen  und  im  normalen  Stuhle  gefunden  werden.  Die  Agglu- 
tination kann  sich  auf  den  eigenen  Stamm  beschränken;  femer  kann  öfter 
nur  eine  Spielart  der  Dysenteriebazillen  agglutiniert  werden,  während  mit 
anderen  ein  negatires  Resultat  erzielt  wird.  Man  kann  demnach  auch  die 
Agglutination  eines  Stammes  nicht  wie  etwa  beim  Typhus  abdominalis  aU 
diagnostisches  Hilfsmittel  verwerten  und  je  nach  dem  positiyen  oder  nega- 
tiven Ausfall  der  Reaktion  über  die  Diagnose  «Ruhr*'  entscheiden. 

Neurath. 


y.  Taberkulose  und  Syphilis. 

Zur  EfUstehuHgswelse  der  Tuberkulose,  Von  Volland.   Manch,  med.  Wochen- 
schrift.   No.  20.     1904. 

Yerf.,  der  sich  bitter  darüber  beklagt,  bisher  geflissentlich  tot  ge- 
schwiegen zu  sein,  will  der  Tuberkulose  als  Yolkskrankheit  an  die  Wurzel 
gehen  durch  Bekämpfung  der  schmatzigen  Kinderhände.  Die  Kinder  dürfen 
nicht  mehr  am  Boden  herumkriechen.  Beim  Laufenlernen  müssen  sie  stets 
an  der  Hand  oder  am  Gängelbande  geführt  werden.  Ist  das  Kind  aber 
doch  gefallen,  so  müssen  die  Händchen  auch  vom  trockenen  Staub  sofort 
gesäubert  werden.  Die  Spielsachen  müssen  ebenso  sauber  gehalten 
werden.  Der  Geifer  and  der  Nasenschleim  sind  unermüdlich  zu  entfernen. 
Es  muss  den  Pflegerinnen  klar  gemacht  werden,  wie  viel  auch  im  zweiten 
und  in  den  folgenden  Lebensjahren  auf  peinlichste  Sauberkeit  des  Kindes 
and  seiner  Hände  ankommt.  Die  Kinder  müssen  von  vornherein  so  erzogen 
werden,  dass  sie  selbst  den  Schmutz  an  den  Händen  bald  verabscheuen  lernen  I 

Misch. 
Bin  Fall  von  kongenitaler  Tuberkulose»    Von   D.   Yeszpremi.     Centralbl.  f. 
allgem.  PathoL  u.  pathol.  Anat.     Bd.  15.    No.  12.    Juni  1904. 

£s  handelt  sich  um  ein  zu  früh  geborenes  Mädchen,  das  37  Tage 
gelebt  hat.  Die  Matter  des  Kindes  litt  zur  Zeit  der  Niederkunft  an  vor- 
geschrittener Tuberkulose. 

Die  Sektion  des  Kindes  ergab  eine  ausgedehnte  Taberkulose  der  Leber, 
der  Milz  und  der  Lungen  mit  typischem,  histologischem  und  bakteriologischem 
Befund.  Besonders  hervorzuheben  ist,  dass  an  der  Porta  hepatis  eine  über 
haselnussgrosse,  total  verkäste  Drüse  gefunden  wurde;  im  übrigen  handelte 
es  sich  um  das  anatomische  Bild  der  aligemeinen  miliaren  Tuberkulose.  Die 
Piacenta  ist  leider  nicht  genauer  untersucht  worden. 

Verf.  ist  in  Rücksicht  auf  die  Ausdehnung  der  Tuberkulose  und  auf 
die  totale  Verkäsung  der  erwähnten  Drüse  der  Ansicht,  dass  dieses  Kind 
unmöglich  erst  nach  seiner  Geburt  mit  Tuberkelbazillen  infiziert  worden 
sein  kann.  Auch  sind  in  den  übrigen  bisher  bekannt  gegebeuen  Fällen  von 
angeborener  Taberkulose  die  intensivsten  Veränderungen,  wie  in  diesem 
Falle,  stets  in  der  Leber  und  in  den  periportalen  Lymphdrüsen  gefunden 
worden.  Stoeltzner. 

Den^neralisaHon  und  Tuberkulose,    Vorläufige  Mitteilung  von  Stein itz  und 
Weigert.    Deutsche  med.  Wochenschr.    No.  23.     1904. 

Unter  Demineralisation  ist  eine  Verarmung  des  Organismus  an  an- 
organischen  Bestandteilen    zu    verstehen,    die    mit   einer  Herabsetzung   des 
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normalen  S&aregrades  der  Gewebssäfte  einhergelit.  Beides,  DemifteraKsatioQ 
und  Hypoaciditat,  soll  geeignet  sein,  dem  Organismus  die  Widerstandsfähig- 
keit gegen  das  Eindringen  des  taberkalösen  Viras  zu  rauben  bezw.  das 
Terrain  f&r  die  Ansiedlung  der  Tuberkelbazillen  besonders  geeignet  za 
machen.  Der  Weg,  den  Verff.  zur  Klärung  der  Frage  einschlagen,  war 
nicht  der  Stoffweohselversuch,  sondern  die  Analyse  des  gesamten  Organismus 
&ttf  die  liineralbestandteile  und  deren  Verhältnis  zu  den  organischen  Fixa. 
Ihre  Untersuchungen  ergeben  keinerlei  Anhaltspunkte  ffir  die  Theorie  der 
Demineralisation  bei  Tuberkulose.  ^       Misch. 

Über   Immunisierung  gegen    Tuberkulose,     Von    H.    Rom  er.     Tuberculosis. 
Vol.  III.    No.  5.    Mai  1904. 

R.  polemisiert  gegen  Neufeld,  der  die  Priorität  der  Immunisieraog 
Ton  grossen  Versuchstieren  durch  Behandlung  mit  lebenden  Tuberkelbazillen 
für  das  Koch  sehe  Institut  in  Anspruch  genommen  hatte.  In  der  Tat  eeht 
aus  den  Zahlen,  die  R.  anführt,  hervor,  dass  die  Priorität  des  VerfahreDs 
y.  Behring  und  seinen  Mitarbeitern  zukommt  Stoeltzner. 

Der  Kamp/  gegen  die  Tuberkulose  des  Rindviehes  in  Dänemark,   Von  B.  Bang. 
Tuberculosis.    Vol.  III.     No.  5.     Mai  1904. 

Die  in  Dänemark  gemachten  Erfahrungen  lehren,  dass  der  Tuberkulose 
des  Rindviehes  mit  ganz  einfachen  Mitteln,  ohne  aktive  oder  passive 
Immunisierung  und  ohne  Ausrottung  aller  tuberkulösen  Rinder,  mit  grösstem 
Erfolge  prophylaktisch  beizukommen  ist  Die  Isolierung  der  neugeborenen 
Kälber  und  der  auf  Tuberkulin  nicht  reagierenden,  älteren  Tiere  von 
den  reagierenden  genügt,  um  einen  durch  und  durch  yerseuchten  Tier- 
bestand in  einer  Reihe  von  Jahren  ohne  Zufuhr  frischen  Blutes  tuberkulöse- 
frei  zu  machen.  Dabei  können  die  reagierenden  Tiere,  solange  sie  klinisch 
gesund  sind,  für  die  Milchgewinnung  und  auch  für  die  Zucht  ohne  G^efahr 
weiter  benutzt  werden.     Die  Kosten  der  Isolierung  sind  minimal.. 

Stoeltzner. 
Ist   das    Sypkilisvirus  filtrierbar}    Von     Kl  in  gm  aller     und      Baermaoo. 
Deutsche  med.  Wochenschr.     No.  21.     1904. 

Verff.  haben  frische  Primäraffekte  und  breite  Kondylome  durch  Berke- 
feldkerzen  filtriert  und  dann  an  sich  selbst  eine  Reihe  von  Infektiensver- 
«neben  gemacht.  Die  Impfung  wurde  3  Stunden  nach  der  Exzision  der 
Primäraffekte  und  Kondylome  vorgenommen.  Nach  diesen  Versuchen  scheint 
das  Syphilisvirus  zu  den  nicht  fiitrierbaren  Infektiousstoffen  zu  gehören. 

Misch. 
Hereditär  oder  kongenital}  Ein  Beitrag  zur  Fracre  von   der  „Vererbung*  der 
Syphilis.    Von  F.  B.  Solger.    Dermatol.  Centralbl.     1904.    No.  9. 

Solger  schliesst  sich  dem  bekannten  Standpunkte  Matzenaaers  in 
der  Frage  der  Vererbung  der  Syphilis  an,  nach  welchem  diese  nicht  direkt 
vom  Vater  auf  die  Frucht  übertragen  werden  soll,  sondern  nur  durch  eine 
intrauterine  Infektion  auf  dem  Wege  des  placentaren  Kreislaufs  durch  die 
vorher  angesteckte  Mutter. 

Zu  demselben  Standpunkte  sei  auf  biologischem  Wege  der  Rostocker 
Kliniker  Martins  gekommen  (Friedrich  Martins,  Das  Vererbungsproblem 
in  der  Pathologie.  Vortrag,  gehalten  am  7.  März  1901,  in  der  Hufeland- 
Gesellschaft    in  Rostock),    der    streng    zwischen    hereditär    und    kongenital 
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oDtcrsckeidet.  „Vererbt, **  sagt  ei*,  „sind  nar  diejdDigen  Eigenschaften,  die 
sich  direkt  ans  dem  Koimplasma  der  Sltern  herleiten.  Ist  die  Yerschmelznng 
Ton  Keim  and  Spermatozoon  geschehen^  so  iet  der  Akt  der  Vererbung  voll- 
endet. Alles,  was  noek  hinzakoinmt,  sind  Einflüsse  äusserer  Art  —  das 
syphilitische  Gift  eines  der  Eltern^  das  den  Embrjo  infiziert,  ist  ftn8ser& 
Kran  kheitsarsache.  ** 

Er  hält  die  „angeborene  manifeste  Lues  für  kongenital,  nicht  hereditär, 
genau  so  wie  intrauterin  erworbene  Misebildungen,  z.  B.  „Abschnürungen". 
Verf.  schlägt  yor,  das  Wort  „hereditär''  nur  dann  zn  gebrauchen,  wenn  damit 
gesagt  werden  soll,  dass  man  es  mit  einer  Krankheitserscheinung  zu  tun 
hat,  die  bereits  vor  der  Vereinigung  ron  Samen-  und  Eizelle  in  einer  Ton 
beiden  Torhanden  gewesen  ist. 

Alle  anderen  Fäll«  mnss  man  als  „kongenital*  bezeichnen. 

Man  wird  also  —  die  Bestätigung  der  Hatten  au  ersehen  Ansicht 
Torauegesetzt  —  In  Zukunft  nur  von  kongenitaler,  nicht  von  hereditärer 
Lues  sprechen  können  nmi  streng  genommen  nur  von  einer  intrauterinen 
Übertragung,  nicht  von  einer  Vererbung.  Sklarek- Hannover. 


VI.  Koii8tltutlOA8-*KraDkli«lteii. 

Zur  PHysiologU  und  Pathologie  dtr  Schilddruse  und  c{er  Bpithelkdrperchen 
Beim  Menschen,  Vortr.  von  F.  Pineles.  K.  k.  Gesellsch.  der  Ärzte  in 
W^ien.    Wiener  klin.  Wochenscfar.    No.  18.     1904. 

Die  Untersuchungen  haben  ihren  Ausgangspunkt  in  dem  Krankheits- 
bild der  Thyreoaplasie,  das  sich  aus  dem  Gewirr  der  Beobachtungen  von 
sog.  sporadischem  Kretinismus  herausheben  lässt,  und  dem  als  pathologisch- 
anatomischer Befund  ein  vollkommener  Defekt  der  Schilddrüse  neben 
nomialem  Verhalten  der  Epithelkörperchen  zugrunde  liegt.  Die  Thyreo- 
aplaeie  bildet  also  das  reinste,  durch  die  Natur  ausgeführte  Experiment 
eines  isolierten  totalen  Schilddrüsendefektes  und  setzt  uns  in  den  Stand» 
die  dem  Schilddrüsenausfall  zugehörigen  Symptome  von  den  mit  den  Epithel- 
körperchen  zusammenhängenden  zu  trennen. 

Mit  grosser  Regel mässigkeit  finden  sich  bei  der  Thyreoaplasie  folgende 
klinische  Erscheinungen:  Zwergwuchs,  kretinenhafte  Gesichtsbildung,  myx- 
ödematöse  Hautbeschaffenheit,  Anämie,  Obstipation,  Nabelhernie,  Glenital- 
atropkie  und  hochgradige  Idiotie.  Alle  diese  Symptome  sind,  dem  Schild- 
drüsenausfall zuzuschreiben;  Genitalatrophie  und  Idiotie  könnten  z.  T.  der 
Thyreoa|>laste  beigeor&ete  und  z.  T.  ihr  untergeordnete  Symptome  dar> 
stellen. 

Folgende  Tatsachen  erscheinen  auffallend:  1.  Die  thyreoaplastischen 
Individuen  erreichen  mitunter  ein  verhältnismässig  hohes  Alter  (bis  87  Jahre), 
die  Schilddrüse  ist  daher  kein  zum  Leben  unumgänglich  notwendiges  Organ; 
2.  in  den  Krankengeschichten  von  Thyreoaplasie  werden  klinische  Zeichen 
von  Tetanie  vermisst.  Auch  des  Autors  Untersuchungen  ergaben  Fehlen 
tetanischer  Symptome  bei  thyreoaplastischen  Kindern.  Da  thyreoidektomierte 
Tiere  und  strumektomierte  Menschen  häufig  an  Tetanie  leiden,  so  liegt  die 
Annahme  nahe,  das  Fehlen  der  Tetanie  bei  der  Thyreoaplasie  mit  dem  voll- 
kommen   normalen  Verhalten    der  Epithelkörperchen    in  Zusammenhang   zu 
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bringen.  Nach  Ausachliessang  eyentgeUer  Einwände  kommt  P.  mithin  za 
dem  Ergebnis,  dass  das  Individuum  mit  Thyreoaplasie  von  Tetanie  yerschont 
bleibt,  weil  es  normale  Epithelkörperchen  besitzt. 

Das  Fehlen  der  Tetanie  bei  der  Thjrreoaplasie  sowie  auch  bei  der 
Stramektomie  des  Zangenkropfes  and  das  relativ  häufige  Aaftreten  der 
Tetanie  nach  Exstirpation  beider  Seitenlappen  der  Schilddrüse  sind  wichtige 
unterstützende  Momente  für  die  Annahme  von  Beziehungen  zwischen  mensch- 
lieber»  strumipriver  Tetanie  and  Epithel körperausfall. 

Versuche,  die  P.  an  Tieren  (Affen,  Katzen,  Kaninchen)  ausführte,  er- 
gaben im  Verein  mit  den  Experimenten  anderer  Autoren  folgendes:  Die 
Versuche  an  Katzen  and  Hunden  sprechen  in  einwandfreier  Weise,  die  an 
Affen  nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  für  einen  Zusammenhang 
zwischen  Epithelkörperaasfall  and  Tetanie.  Dagegen  waren  die  Resultate 
bei  Kaninchen  einander  sehr  widersprechend.  Die  tetanischen  Symptome 
thyreoidektomierter  Tiere  kommen  auch  der  Epithelkörper  beraubten  Tieren 
zu,  sie  sind  daher  dem  Epithelkörperaasfall  zuzuschreiben.  Die  Tetanis 
strumipriva  des  Menschen  zeigt  in  klinischer  Beziehung  eine  grosse  Über- 
einstimmung mit  der  tierischen  Tetanie. 

Ebenso  kann  man  bei  den  verschiedenen  Formen  der  idiopathischen 
Tetanie  (Arbeiter-,  Kindertetanie,  Tetanie  der  Schwangeren  etc.)  die  bei  der 
Tetanie  der  Tiere  und  der  Tetania  strumipriva  vorkommenden  Merkmaie 
nachweisen.  Allen  idiopathischen  Tetanien  kommt  das  pathognomonische 
Zeichen  der  Geburtshelferstellung  zu,  das  für  die  elektive  Wirkung  eines 
Giftes  spricht  und  die  Zusammengehörigkeit  aller  dieser  Tetanieformen 
nahelegt;  es  liegt  somit  die  Annahme  nahe,  dass  allen  Formen  der  idio- 
pathischen Tetanie  —  analog  der  T.  strumipriva  —  dieselbe  pathologisch- 
physiologische  Basis  zagrunde  liegt:  die  Insuffizienz  der  Epithelkörperchen. 

Die  in  vielen  Fällen  von  idiopathischer  Tetanie  beobachteten  Magen- 
darmstörnngen  und  das  epidemische  Auftreten  aller  Formen  der  idiopathischen 
Tetanie  in  den  Monaten  März  und  April  lassen  vermuten,  dass  eine  Schäd- 
lichkeit die  Funktionsstörang  der  Epithelkörperchen  hervorrufe. 

Neurath. 
Skorhuiim  Säuglingsalter,    Von  W.  F.  Cheney.    Med.  News.     1904.    38. 

Verf.  bekam  im  Januar  1904  einen  Fall  eines  Smonatigen  Knaben  mit 
typischen  Symptomen,  darunter  auch  Hämaturie,  einen  Monat  später  einen 
13 monatigen  Knaben,  wo  die  seit  10  Wochen  bestehende  Schwellung  und 
Schmerzhaitigkeit  der  Beine  schliesslich  zur  Unfähigkeit,  zu  sitzen  und  sa 
liegen,  führte. 

Von  der  sogen.  Pacific  Coast  wurde  der  erste  Fall  überhaupt  1895 
vom  Verf.  beobachtet  (Med.  News,  Februar  1896),  bis  zur  vorliegenden  Ver- 
öffentlichung im  ganzen  10  Fälle.  Die  eigentliche  Ursache  erscheint  dem 
'  Verf.  noch  unbekannt.  Nahrungsmittel  waren  meist  künstliche  Präparate, 
sogen,  proprietary  foods.  Die  Bedeutung  der  Differentialdiagnose  gegenüber 
rheumatischen,  paralytischen  and  traumatischen  Erkrankungen  wird  gesondert 
besprochen.    Behandlung  nur  diätetisch,  keine  Arzneimittel. 

Spiegelberg. 
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Ziele  und  Wege  der  ErbHchkeitrforschung  in  der  Neuro-  und  Psychopathologie, 
Von  Wilhelm  Strohmajer.  Allgemeine  Zeitschrift  f&r  Psychiatrie. 
61.  Bd.  3.  H. 
um  einen  Mussstab  für  die  Bedeutung  der  Heredität  bei  Nervenkranken 
zn  erhalten,  hat  man  sich  lediglich  auf  statistische  Nachweise  beschränkt  und 
daraus  zu  erkennen  geglaubt,  dass  erbliche  Belastung  bei  psychisch  Kranken 
eine  grosse  Rolle  spiele.  In  letzter  Zeit  sind  gegen  diese  Beurteilung 
hereditärer  Einflüsse  mehrfach  Stimmen  laut  geworden,  die  nicht  nur  in  der 
unverlässlichen  Breite  der  als  belastend  geltenden  Krankheitstypen,  sondern 
auch  in  den  ganz  schwankenden  Zahlenergebnissen  bei  derartigen  Massen* 
erhebnngen  ihre  Stütze  finden.  Verf.  schliesst  sich  diesen  Bedenken  inbezug 
auf  die  Art,  wie  heutzutage  ärztlicherseits  Hereditärstatistik  getrieben  wird, 
Yollinhaltlich  an.  Er  hält  einzig  und  allein  eine  Individualstatistik  auf  Grund 
von  Familienstammbäumen  für  verwendbar  zum  Studium  dieser  Frage;  auch 
hier  müsse  das  Hauptgewicht  auf  die  direkten  Vorfahren  und  nicht  auf  die 
kollaterale  Verwandtschaft  (Onkel,  Tante  etc.)  gelegt  werden.  Geht  man 
mit  der  Beurteilung  einer  derartigen,  viele  Generationen  überspringenden 
Belastung  zu  weit,  so  kommt  man  auf  dem  Standpunkt  an,  dass  jeder  Mensch 
psychopathisch  sei,  da  wohl  in  der  Ahnenreihe  eines  jeden,  namentlich  bei 
Daznzählung  der  Kollateralen,  einmal  ein  psychopathisches  Individuum  vor- 
handen gewesen  ist.  Aber  auch  beim  Studieren  von  genealogischen  Ahnen- 
tafeln bekannter  Herrscherfamilien  sehen  wir,  wie  schwierig  die  Lösung 
dieses  Problems  ist.  So  ist  es  nicht  recht  einzusehen,  warum  von  den  von 
Ludwig  I.  ausgehenden  drei  Linien  der  Witteisbacher  die  Maximiliansche  so 
schwere  Psychosen  hervorgebracht  hat,  während  die  Luitpoldsohe  und 
Adalbertsche  Linie  gesunde  Sprossen  aufweist.  Die  praktische  Erfahrung 
lehrt  den  Arzt,  dass  unbedingt  bei  gewissen  nervösen  Zuständen  (z.  B. 
Migraine)  hereditäre  Momente  wirksam  sein  müssen,  aber  auch  hier  stossen 
wir  allenthalben  auf  offene  Fragen,  unter  denen  z.  B.  jene  der  Inzucht  und 
Blutsverwandtschaft  heutzutage  wieder  Gegenstand  lebhafter  Diskussion  ist. 
Alle  diese  so  interessanten  Fragen  lassen  sich  nur  an  der  Hand  einer 
auf  der  Grundlage  der  Ahnentafeln  basierenden  psychiatrischen  Familien- 
forschung beantworten,  an  welcher  die  Hausärzte  mitzuarbeiten  berufen  sind. 
Wir  können  dem  Autor  nur  völlig  beistimmen,  wenn  er  die  Be- 
schäftigung mit  diesem  Probleme  für  äusserst  beachtenswert  und  eine  Um- 
wertung unserer  derzeitigen  Vererbungsbegriffe  für  wünschenswert  hält. 

Zappert. 

Über  Psychosen  und  Sprachstörungen  nach  akut  fieberhaflen  Erkrankungen 
im  Kindesalter.  Von  Heinemann.  Archiv  f.  Kinderheilk.  86.  Bd. 
3.-6.  H. 

Postfebrile  Psychosen,  die  durchaus  zu  trennen  sind  von  den  unter 
dem  Einflüsse  der  Temperatursteigerung  vor  sich  gehenden  febrilen  Störungen 
des  Sensoriums,  kommen  am  häufigsten  beim  Typhus  vor,  demnächst  in  der 
Rekonvaleszenz  der  Influenza  und  bei  akutem  Gelenkrheumatismus,  dann 
aber  auch  bei  den  akuten  Exanthemen,  bei  Pocken,  Scharlach,  Masern, 
Diphtherie;  dagegen  sind  bei  einer  der  häufigsten  Krankheiten  des  kind- 
lichen Alters,    der  Pneumonie,    Psychosen    sehr  selten  beschrieben.     Relativ 
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am  h&ufigsteD  treten  im  Gefolge  akut  fieberhafter  Krankheiten  Sprach- 
atörnogen  aaf,  teils  mit  ausgebildeter  Psychose  vergesellschaftet,  in  vielen 
F&Uen  jedoch  als  das  einzige  Symptom  einer  schweren  funktionellen 
Schädigung  des  Seelenorgans;  es  kann  sich  dabei  um  eine  auffallend  ver- 
langsamte, schleppende,  monotone  Sprache,  Bradyphasie  handeln,  häufiger 
jedoch  sind  die  Fälle  mit  vollkommener  motorischer  Aphasie. 

Verf.  teilt  in  seiner  Arbeit  7  Fälle  von  Psychosen  und  Sprachstörnngen 
bei  Kindern  mit.  Einen  Fall  von  hysterischer  Psychose,  einen  Zustand 
maniakalischen  Charakters  mit  vollkommener  Amnesie  nach  Influenza  bei 
einem  10jährigen  Mädchen.  3  Fälle  von  Psychose  mit  motorischer  Aphasie 
nach  Pneumonie  bei  Kindern  von  2,  3  und  6  Jahren;  in  zwei  Fällen 
bestand  ein  Znstand  geistiger  Depression,  der  bei  dem  einen  Kinde  nach 
11  Tagen  in  einen  mehr  heiteren,  aber  mit  geistiger  Schwäche  ein  hergehen  den 
Zustand  überging;  bei  dem  dritten  Kinde  handelte  es  sich  um  eine  akote 
Verwirrtheit,  auch  bestand  bei  ihm  eine  5  Tage  dauernde  Amaurose,  für 
die  ein  objektiver  Befund  nicht  zu  erheben  war.  Zwei  Fälle  von  motorischer 
Aphasie  nach  Typhus  abdominalis,  der  eine  bei  einem  4jährigen  Mädchen, 
nur  3  Tage  dauernd,  ohne  psychische  Alteration,  der  zweite  bei  einem 
SVajfthrigen  Knaben,  fast  8  Wochen  anhaltend  und  mit  einer  psychischen 
Depression  verbunden.  Ein  dritter  Fall  betrifft  einen  13  Jahre  alten  Knaben 
mit  akuter  Verwirrtheit  nach  Typhus  abdomin.;  es  handelt  sich  dabei  vor- 
wiegend um  maniakalische  Zustände,  die  von  schweren  Delirien  nnd  Sinnes- 
täuschungen begleitet  sind;  die  Störung  der  Sprache  war  dagegen  nur  eine 
geringe  Bradyphasie.     In  allen  Fällen  trat  vollkommene  Heilung  ein. 

Verf.  glaubt,  dass  die  Sprachstörungen  bei  seinen  Patienten,  ebenso 
wie  die  in  dem  einen  Falle  beobachtete  Amaurose,  als  rein  funktionelle 
Störnngen  des  Gehirns  aufzufassen  seien,  „auf  keinen  Fall"  handele  es  sich 
bei  diesen  transitorischen  Aphasien  um  gröbere  Läsionen  des  Zentralorgans. 

Was  die  Pathogenese  der  postfebrilen  Psychosen  betrifft,  so  ist  es 
nicht  die  Krankheit  als  solche,  die  das  Zustandekommen  einer  Psychose 
bedingt,  sondern  es  sind  vielmehr  allgemein  schädigende,  allen  akut  fieber- 
haften Krankheiten  gemeinsame  Momente,  die  ganz  besonders  das  Zentral- 
nervensystem zu  alterieren  imstande  sind:  der  durch  die  Krankheit  ent- 
standene Erschöpfungszustand,  im  Blute  kreisende  Toxine  und  infolge  des 
beschleunigten  Stoffwechsels  im  Fieberprozess  gebildete  Zerfallsprodukte. 
Dazu  kommt  dann  vielleicht  noch  eine  prädisponierende  individuelle  Veran- 
lagung. 

Die  Prognose,  für  die  die  Schwere  des  vorangegangenen  Krankheits- 
prozesses ohne  Bedeutung  ist,  darf  im  allgemeinen  als  günstig  bezeichnet 
werden,  selbst  in  den  vereinzelten  Fällen  eines  protrahierten  Verlaufes  der 
Psychose.  Spanier- Hannover. 

Üher  den  diagnosüschen  und  therapeu»scken  Wert  der  LmnbalpunkiUm  iei  der 

MenUtgms.  Von  Wer t hei mb er.   Münch.  med.  Wochenschr.  No.  23.  1904. 

Neben  allgemoinen  Bemerkungen  Mitteilung  eines  Falles  von  Meningitis 

serosa  bei  einem  3  jährigen  Knaben,  der  durch  die  Lumbalpunktion  znr  anf- 

fälligen  Besserung  und  allmählichen  Genesung  kam.  Misch. 
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Eift^  FcUl  von  Chorea  moliis,    Demonst.  von  £scherich.   Mitteil.  d.  Gesellsoh. 
f.  ran.  Med.  n.  Kinderheiik.  in  Wien.    No.  2.     1904. 

Sin  yierj ähriger  Knabe  mit  Schwäche  des  rechten  Beines,  die  sich 
dann  aaf  den  rechten  Arm  und  die  andere  Körperseite  aasbreitete.  Sprach. 
störeng.  AasgeBprochene  Lähmong  rechts,  Parese  links.  Bei  intendierten 
Bewegungen  choreatische  Bewegangsetöroiigen.  Später  trat  der  cfaoreaüsche 
Charakter  im«ier  mehr  hervor,  die  Lähmung  in  den  Hintergrund.  P.  S.  K. 
^MET  gesteigert    Die  Krankheit  besteht  seit  7  Wochen.  Neu  rat  h. 

Ü^r  Taigs  und  Taöoparaiyse  im  Kindes-  und  Entwickhmgsalter,    Von  Jarc 
Hagelstamm.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheitk.     26.  Bd.    3.  H. 

Ebenso  wie  in  bezug  aaf  die  progressiye  Paralyse,  macht  sich  auch 
bez&glich  der  Tabes  immer  mehr  der  Standpunkt  geltend,  dass  diese  im 
Kindesalter  nicht  gerade  selten  Torkammt  und  auf  hereditäre  Lues  zurück- 
zufahren sei.  Auch  Oppenheim,  aus  dessen  Schule  Yorliegende  Arbeit 
stammt,  hat  das  Vorkommen  einer  genuinen  Tabes  im  Kindesalter  anerkannt. 
Kombinatioften  ren  Tabe»  mrti  Paralyse  kommen,  wi«  bei  Brwaehsenen,  eben- 
falls zur  Beobachtung. 

Neben  der  meist  heredit&ren  Syphilis  seheint  bei  der  Tabes  im  Kindes- 
alter di«  errbliehe  Belastung  eine  gewisse  Rolle  zu  spiele«.  In  den  drei 
!^g«nbeobaehtaiigeiY  des  Autors  ist  der  strikte  Bewei«  der  hereditären  Lues 
woki  nicht  ztf  erbringen,  doch  ist  diese  in  zwei  Fällen  höchst  wahrscheinlich, 
im  dritten  tielleteht  vorhanden  gewesen.  Sonstige  hereditäre  Belastung 
fehlte.  Der  Verhnif  der  juvenilen  Tabetf  isT  ein  sehr  schleppender.  Jahrelang 
können  nnr  Erscheinungen  der  inoipienten  Tabes  bestehen,  m  dass  man  selbst 
bei  Ind&yidnen  jenserits  der  9&er,  wenn  di«  acquirierte  Inetisch«  Infektion 
{Unwahrscheinlich  ist,  di«  MögHehkeit  einer  hereditären  Syphilis  erwägen  muss. 

▼on  den  tabetischen  Symptomen  treten  bei  der  juvenilen  Form  die 
Ataxie  nnd  die  sensiblen  Störungen  meist  in  den  Hintergrund,  während 
Pupillenstarre,  Sehnerveuatrophie,  sowie  Blasenbeschwerden  häufiger  sind. 
Lanzinierende  Schmerzen  pflegen  zu  fehlen.  Besonders  häufig  sind  Mädchen 
von  der  Taboparalyse  befallen. 

Dass  dce  Häufigkeit  des  Naehweises  der  Erbsyphilts  bei  der  juvenilen 
Taboparalyse  ei»  bedeutsames  Argument  dafür  abgibt,  dass  auch  bei  Er- 
wachsenen die  Lues  als  Ätiologie  dieser  Krankheiten  gelten  mass,  hebt  Verf. 
-^  ebenso   wie   dies  bereits  andere  Autoren  getan  —  mit  Nachdruck  hervor. 

Zappert. 

Un  cos  de  Maladie  de  Friedreich  avec  Autopsie.    Von  A.PicundS.  Bonnamour. 
Nouv.  Icon.  de  la  Salpetriere.     März-April  1904. 

Der  Fat.,  der  im  89.  Jahre  stArb,  hatte  seit  seinem  14.  Lebensjahre 
an  den  typischen  Symptomen  der  Fried  reich  sehen  Krankheit  gelitten.  — 
Gehstörung,  Ataxie,  Sprachstörung,  fehlende  Reflexe,  pathologische  Fuss- 
stellnng  etc.  — ,  zu  welchen  noch  als  ungewöhnliche  Merkmale  hochgradige 
Herzarythmie,  sowie  eine  Hörstörnng  hinzugetreten  waren.  Die  beiden  letzten 
Symptome  konnten  auf  eine  bnlbäre  Affektion  zurückgeführt  werden,  auch 
die  Art  der  Dyspnoe,  die  sich  einige  Tage  ante  mortem  einstellte,  Hess  einen 
derartigen  Ursprung  vermuten.  Auch  cerebrale  Symptome  —  rasch  auf- 
getretene Hemianästhesie,  Hemianopsie  —  waren  bei  dem  Fat.  aufgetreten. 
Die  Autopsie  ergab  eine  Reihe  von  Veränderungen  im  Zentralnervensystem, 
Jahrbuch  t  KinderheUkunde.    N.  F.    LX,    Heft  3.  38 
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von  denen  ausser  den  klassischen  der  Friedreich  sehen  Erkrankung  socb 
beträchtliche  sklerotische  und  Erweich  an  gsherde  in  der  Medulia  oblougata 
und  im  Gehirn  heryorzuheben  sind.  Zapp  er  t. 

Zur  Pathogenese  der  sog.  rheumatischen  Facialisiähmung.    Von  A.  y.   Sarto. 
D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.     25.  Bd.    5.-6.  Heft 

Das  Auftreten  typisch  »rheumatischer*  Facialislähmnngen  bei  Mit- 
gliedern einer  Familie  veranlasst  den  Verf.,  den  Ursachen  dieser  ErsclkeinuDg 
nachzugehen.  Er  glaubt  nicht,  dass  Infektionen  die  Ursache  hierfür  sb- 
geben,  sondern  vertritt  den  Standpunkt,  dass  manche  Individuen  durch  den 
anatomischen  Bau  ihres  Felsenbeins  zu  refrigeratorischen  Schädigungen  de« 
Facialis  leichter  disponiert  seien  und  dass  eine  derartige  Disposition  erblich 
sein  könne.  Möglicherweise  spielen  auch  nach  einer  Auffassung  O.  Nea- 
manns  Lymphstauungen  beim  Anstritt  der  Facialisnerven  hierbei  eine 
prädisponierende  Rolle.  Zappert. 

Ein  Beitrag  zum  primären  tonischen  Gesichtskramp/e  mit  Musheiwogen.  Von 
V.  Vitek.  Neurol.  Centralbl.  1904.  No.  6. 
Der  bei  einem  11jährigen  Knaben  beobachtete  Krankheitszustand  be- 
stand in  folgendem:  Das  Gesicht  ist  asymmetrisch,  die  ganze  rechtsseitige 
Muskulatur  in  einem  sichtbaren  und  fühlbaren  Spasmus,  welcher  einVerziehen  des 
Gesichtes  nach  dieser  Seite  zur  Folge  hat.  In  der  spastischen  GesichU- 
hälfte  zeigt  sich  ein  fortwährendes  fibrilläres  Wogen,  ohne  lokomotorischen 
Effekt.  LähmuDgssymptome  bestehen  nicht.  Der  Krankheitszustand  war 
rasch  aufgetreten,  verschwand  innerhalb  14  Tagen  vollständig.  Ohne  eine 
Erklärung  für  diese  Symptome  geben  zu  wollen,  spricht  sich  Verf.  für  den 
cerebralen  Charakter  derselben  aus  und  hält  es  für  möglich,  dass  darin  der 
Ausdruck  einer  latenten  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  zu  erblicken  sei. 

Zappert. 
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Ein   Fall  von   Laryngotomie  sur  Entfernung  eines  Fremdkörpers  bei  einem 
10  Monate    tüten    Kinde.      Von    Althaus.      Münch.    med.  Wochenscbr. 
No.  21.    1904. 
Die  Tracheotomie   wurde    im  Kreiskrankenhaus    erst   6  Wochen   nach 
dem  Unfall    vorgenommen.    Das  Kind   ging   an   sekundärer  Pneumonie  zu- 
grunde.   Laryngoskopische  oder  bronchoskopische  Versuche  waren  nicht  ge- 
macht worden.  Misch. 

Über  $  Fälle  von  Bronchialasthma  bei  Kindern,  Von  Stolkind.  Arch.  f. 
Kinderheilk.  XXXVII.  Band.  5.  u.  6  Heft. 
Die  8  Krankengeschichten  des  Verfassers  betreffen  Knaben  im  Alter 
von  8,  7  und  14  Jahren,  die  seit  dem  4.  resp.  6.  Lebensjahre  an  Asthma- 
anfallen  litten.  In  allen  drei  Fällen  handelte  es  sich  um  nervöses  Bronchial- 
asthma, und  zwar  um  die  reflektorische  Form,  herbeigeführt  durch  Reizung 
sensibler  Nerven,  von  denen  aus  ein  Reflex  anf  das  Atmungszentrum  aas- 
gelöst wird.  Nur  der  älteste  Knabe  zeigte  Lungenemphysem  in  den  anfalls- 
freien Zwischenpausen;  er  war  vom  Vater  her  tuberkulös  belastet  Die  beiden 
andern  Knaben  waren    augenscheinlich  gleichfalls    durch    erbliche  Belastung 
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für  Asthma  prädisponiert,  bei  dem  einen  war  mfitterlicherseits,  beim  andern 
T&terlicherseits  mehrfach  Bronchialasthma  in  der  Aszendenz  vorgekommen 
Alle  drei  Knaben  waren  neorasthenisch;  einer  von  ihnen  bekam  nach  jedem 
Asthmaanfall  einen  Urticariaaasschlag.  Spanier- Hannover. 

Min  FcUl  von  vollkommener  Ausstopfintg  der  Tttukea  durch  verkäste  und  ge- 
löste Bronckiallympkknoten  nack  Perforation  in  den  Anfangsteil  des  reckten 
Bronchus.    Von  Löhrer.    Münch.  med.  Wochenschr.    No.  27.     1904. 
Dem  Erstickungstode  des  vorher  scheinbar  gesanden  4jährigen  Knaben 
war  einige  Stunden  vorher   ein  Ersticknngsanfall  vorhergegangen,   der  ohne 
irgendwelche  Eingriffe   bald  vorüberging;    der  Knabe   wurde  wieder   munter 
und  spielte  weiter;  offenbar  war  die  Trachea  nach  Aspiration  der  Massen  in 
den  linken  Bronchus  wieder  frei  geworden,  bis  dann  ein  nener.  Durchbruch 
erfolgte.    Die  Diagnose    schwankte  zwischen  Diphtherie,    Glottiskrampf  und 
Thymus tod.    Ansf uhrliches  Sektionsprotokoll.  Misch. 

Durckhruck   eines   tuberlmldsen   LympkdrusenaöSMesses  in  die   TVackea,     Von 
Gandiani.     Deutsche  med.  Wochenschr.    No.  24.     1904. 
Mitteilung  der  Krankengeschichte  des  8jährigen  Knaben  mit  Sektions- 
protokoll.    Die    Erkrankung    war,   bis    auf   die   letzten    alarmierenden   Er- 
scheinungen, auch  hier  fast  sjmptomlos  verlaufen.  Misch. 

Behandlung  der  Bronckekiasie»    Von  B.  King.     Edinburgh  medical  journaU 
Juni  1904. 

Vergleichende  Studien  über  den  Wert  verschiedener  Mittel:  Kreosot- 
Dampfbäder,  subkutane  Guajakolinjektionen,  ebensolche  intratracheal,  intra 
venöse  Formalininjektionen. 

Die  besten  Resultate  ergaben  die  ersten  beiden  Methoden  kombiniert; 
•unter  den  Fällen  waren  zwei  Kinder;  die  Kreosotdämpfe  und  innerlich 
Kreosot  bewirkten  schnelle  Besserung,  Verschwinden  der  Symptome  und  des 
Foetor,  sogar  bei  einem  dritten  Fall  eines  tuberkulösen  Mädchens.  Der 
•einzige  (schwere)  kindliche  Fall  mit  Formalininjektion  endete  tödlich. 

Spiegelberg. 

Symptome,  DifferenHaldiagnose  und  Verlauf  der  Bronckopneumonie  bei  Kindern* 
Von  Mathias  Nicoli. 

Paikologie  der  loh&ren   und  Bronckopneumonie   hei  Säuglingen   und  Khtdem. 
Von  David  Bovaird. 

Bekandlung    der    Bronckopneumonie,      Von     W.    P.    North rup.      Medical 
News.     1904.     18. 

Die  Arbeiten  bringen  nichts  neues,  aber  immerhin  den  Standpunkt  und 
Brauch  der  New -Yorker  Schule.  Von  167  Fällen  des  New-Yorker  Findelhauses 
hat  N.  die  klinischen  Beobachtungen,  B.  eine  grossere  Zahl  Autopsien  gemacht« 
Ersterer  betont,  dass  die  Ursache  des  Überwiegens  der  Bronchopneumonie 
-die  Art  des  Gewebes,  durchaus  nicht  der  Keim  sei;  die  Unterscheidung 
von  sog.  Capillärbronchitis  ist  unmöglich. 

Der  Vortrag  von  North  rup  ist  der  originellste  und  wegen  seines 
Temperamentes  lesenswert.  Die  letzte  Unterabteilung  seiner  Schlüsse  über^ 
schreibt  N.  z.B.:  „How  to  kill  a  baby  with  pneumonia.^      Spiegelberg« 
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BeUräge  stur  Bskandiung  der  Empyeme  im  Kindesalter  mit  besonderer  Be^ 
rücksichügung  der  FolgesmstaeUU.  Von  Nathan,  Arch.  f.  Kinderheilk. 
XXXVL  Bd.  3.-6.  Heft. 
Verf.  hat  das  Material  des  Kaiser-  and  Kaiserin  Friedrich  Kinder- 
krankenhauses in  Berlin  bearbeitet.  In  den  Jahren  1890  bis  1903  kamen 
dort  145  Fftlie  von  Empyem a  thoracis  zar  Beobachtung;  davon  betrafei^ 
87  =  60  pOt.  Knaben  und  58  =  40  pCt.  Mädchen;  auffallend  hoch  beteiligt 
war  das  erste  Lebensjahr  mit  46  Fallen,  also  fast  einem  Drittel  aller  Fälle, 
im  zweiten  Lebensjahre  standen  80  Kinder.  Die  Empyemerkranknng  schloss- 
si«h  an  in  52  Fällen  an  Pnenmonie,  in  14  Fällen  an  Scharlach,  in  10  Fällen 
an  Masern;  tuberkulöse  Belastung  war  bei  IS  Kindern  anfi^egeben,  die  sämtliek 
starben.  142  Fälle  waren  einseitig,  79  rechts,  63  links;  3  Fälle  doppelseitig, 
letztere  3  waren  letal.  Die  Gesamtmortalität  betrug  93  Fälle,  gleich  65  pCt.;. 
dabei  moss  jedoch  hervorgehoben  werden,  dase  von  den  46  Säuglingen  45, 
gleich  97  pOt,  starben,  und  dass  in  32  Fällen,  unter  denen  sich  13  Säuglinge 
befanden,  der  Tod  an  interkurrierenden  Krankheiten  erfolgte  oder  wegpen  der 
Schwere  des  Allgemeinznstandes  von  einer  operativen  Behandlang  ganz  ab- 
gesehen wurde.  Die  letztere  bestand  in  den  letzten  Jahren  fast  ausschliesslich 
fn  der  Rippenresektion,  da  durch  die  Funktion  mit  oder  ohne  Bulausche 
Drainage  keine  guten  Resultate  erzielt  wurden.  Für  Säuglinge  empfiehlt 
Verf.  als  schonenderes  Verfahren  eine  zwei/eitige  Operation,  zuerst  Punktion 
uad  Aspiration  des  Eiters,  nach  1  bis  2  Tagen  Rippenresektion;  zu  bei4ien 
Eingriffen  leichte  Narkose. 

34  Kinder  konnXe  Verf.  L  bia  11  Jahre  nach  der  Operation  and  Be- 
handlung wieder  untersuchen;  der  Allgemeluzustand  und  die  Entwicklung 
der  Kinder  waren  durchschnittlich  gut,  doch  hatten  die  Kinder  in  vieloD 
Fällen  nach  Angabe  der  Eltern  eine  „Neigung  zu  Erkältungen**.  Tuberkulose 
wurde  nur  in  3  Fällen,  2  mal  Lungen-,  einmal  Knochentuberkulose,  fest- 
gestellt An  den  Operationsstellen  waren  in  keinem  Falle  Knochendefekte 
zurückgeblieben,  überall  hatte  sich  der  Knochen  regeneriert,  teilweise  mit 
Knochenbrücken  zu  benachbarten  Rippen  oder  nach  Resektion  mehrerer 
Rippen  als  kompakte,  flache  Knochenplatte.  Bei  zwei  Patienten  war  eine 
feine,  trichterförmige,  wenig  sezernierende  Fistel  zurückgeblieben.  An 
Lunge,  Pleura  nnd  Herzen  hatte  die  Operation  keine  pathologischen  Ver- 
änderungen hinterlassen;  die  physikalische  Untersuchung  ergab  normale 
Befunde,  Dagegen  waren  in  fast  allen  Fällen  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradige Thoraxanomalien,  Retrecissement  thoracique  nachweisbar,  nur  drei 
Kinder  waren  vollkommen  frei  von  jeder  Thoraxanomalie.  Als  häufigste 
Anomalie  fand  sich  21  mal,  gleich  61,7  pCt.  (2  mal  sehr  hochgradig)  eine 
nach  der  kranken  Seite  konvexe  Dorsalskoliose,  3  mal  (1  mal  sehr  hoch- 
gradig) eine  nach  der  gesunden  Seite  konvexe.  Durch  geeignete  ortho- 
pädische Behandlung,  besonders  durch  systematisch  durchgeführte  Atem- 
^erzitien  liesse  sich  wohl  dem  Schrumpfungsprozess  entgegenarbeiten  und 
könnte  es  gelingen,  jede  Deformität  höheren  Grades  zu  vermeiden,  wenn 
dem  Patienten,  dessen  Angehörigen  und  dem  Arzte  die  Geduld  nicht  ausgeht. 

Spanier- Hannover. 
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XIL  KraalLlietten  der  Verdammsrsorgvtne. 
Ober  atonische  Erweiterung  des  Magens  bei  Kindern,  Von  P  h  i  1  i  p  p  o  w. 
Archiv  für  Kinderheüknnde.  XXXVII.  Bd.  5.-6.  Heft. 
Ein  nach  Verfassers  Ansicht  längst  nicht  genug  gekannter  und  ge- 
würdigter krankhafter  Zustand,  der  durch  eine  fortgesetzte  übermässige 
Znfohr  von  Nahrungsmitteln,  besonders  darch  Überfütterung  mit  flüssigen 
(Milch)  und  stark  eiweisshaltigen  Speisen  (Fleisch,  Eier),  hervorgerufen  wird. 
Die  atonische  Magenerweiterung  kann  schon  am  Eode  dos  ersten  Lebens- 
Jahres,  besonders  bei  künstlich  ernährten  Kindern,  beginnen,  verschlimmert 
sich  dann  allui&hlich  in  den  folgenden  Jahren  und  erreicht  den  schwersten 
Grad  nach  dem  6.  bis  8.  Lebensjahre.  Das  Geschlecht  hat  keinen  Einfloss 
auf  die  Häufigkeit  der  Erkrankung,  dagegen  sind  Kinder  der  wohlhabenden 
Klassen  weit  h&ufiger  befallen  als  die  der  niedern  Stände;  allgemeine 
Schwäche  des  Organismus,  Rachitis,  Skroph alose,  Atrophie  etc.  geben 
günstige  Bedingungen  für  die  Entwicklung  der  schweren  Formen  der  Gaetro- 
-ektasie  ab.  Das  allgemeine  Krankheitsbild  bei  stark  ausgesprochener 
Form  des  Leidens  ist  das  der  allgemeinen  Schwäche,  der  Anämie  and 
Nervosität.  Dabei  haben  die  Kinder  schlechten,  launenhaften  Appetit,  grossen 
Durst,  vage  Leibschmerzen,  un regelmässigen  Stuhlgang,  belegte  Zunge, 
starken  Foetor  ex  ore,  besonders  morgens.  Der  Bauch  ist  gross  und  auf- 
getrieben, besonders  in  der  Regio  epigastrica,  und  zeigt  oft  dünne,  weiche 
Bauchwand  mit  trockener,  spröder  Haut.  Als  wichtigstes  Symptom  gilt  ein 
■ausgesprochenes,  in  schweren  Fällen  auch  auf  Entfernung  hörbares  Plätscher- 
geränsch,  das  sich  durch  Erschütterung  (Clapotage  Gombys)  des  Magens 
4iuf  der  Höhe  des  Nabels  bei  dem  in  Rückenlage  mit  stark  an  den  Leib 
gezogenen  Beinen  befindlichen  Kinde  nicht  weniger  wie  3  Stunden,  in 
schwereren  Fällen  5—6  Standen  nach  dem  Essen  leicht  hervorbringen  läset. 
Dazu  kommen  dann  noch  die  Ergebnisse  der  Inspektion  und  Palpation  des 
Bauches  und  der  Perkussion  des  Magens.  Die  letztere  muss  sowohl  in  auf- 
rechter Stellang,  wie  auch  in  Rückenlage  des  Kindes,  bei  leerem  Magen  und 
■sogleich  nach  Genuss  einer  Tasse  Milch  vorgenommen  werden;  sie  gibt  einen 
hellen,  tympanitisch-metallischen  Magenschall  bis  zum  Nabel  oder  auch 
:2  Finger  breit  unterhalb  desselben.  Die  Prognose  der  Krankheit  ist 
umso  günstiger,  je  früher  die  Krankheit  erkannt  und  beachtet  worden  ist; 
bei  den  ganz  schweren  Formen  kann  auch  eine  energische  und  ausdauernde 
Behandlang  den  gedehnten  Magen  kaum  zur  Norm  zurückbringen,  doch 
lassen  sich  in  diesen  Fällen  die  Verdauungsstörungen  and  viele  von  den 
■sonstigen  schweren  Erscheinungen  wesentlich  bessern  oder  gänzlich  beseitigen. 
Die  Behandlung  muss  zielbewasst,  energisch  und  sehr  ausdauernd  sein. 
In  erster  Linie  steht  genaue  Festsetzung  der  Qualität  und  Quantität  der 
Speisen  und  Getränke,  die  dem  Alter  des  Kindes  und  dem  Zustande  der 
Verdannngsorgane  genau  angepasst  werden  müssen.  Die  medikamentöse 
Behandlung  erstreckt  sich  zunächst  auf  die  Beseitigung  der  vorhandenen 
Dyspepsie  oder  des  chronischen  Magen-  und  Darmkatarrhs,  danach  folgt  eine 
Behandlung  der  gedehnten  und  geschwächten  Muskulatur  des  ganzen  Ver- 
^auungstractus  mit  bittern,  tonisierenden  Mitteln,  in  erster  Reihe  mit 
■Strychninpräparaten,  denen  bei  weiterer  Besserung  Arsenik  und  Elsen,  jedes 
für  sich  oder  beide  zusammen,  hinzugefügt  werdeo.  Dazu  kommt  dann 
noch  Massage    des    Magens    und    Darms,    später   auch    allgemeine    Massage, 
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sowie  Gymnastik  in  geeigneter  Form  zur  St&rkung  der  Bauchpresse  und 
später  auch  zur  St&rkung  des  ganzen  Organismus.  Daneben  Abreibungen 
des  ganzen  Körpers,  Bäder,  besonders  Seebäder,  yiel  Aufenthalt  in  der 
frischen  Luft  bei  Spiel  und  Sport.  Die  Eltern  müssen  auf  die  Gefahr  des- 
Rückfalles  bei  Wiederaufnahme  der  früheren  falschen  Lebensweise  hinge- 
wiesen werden.  Spanier- Hannover. 

Über  das  offene  Meckehche  IHverükeL    Von   Hans    Salzer.    Wiener   klin. 
Wochenschr.    No.  22.     1904. 

Bei  einem  5  Monate  alten  Kinde  bestand  seit  Abfall  der  Nabelschnar 
eine  kleine  rote  Geschwulst  am  Nabel.  Bei  Vornahme  der  Operation  zeigte 
sich  ein  vom  Nabel  zu  einer  Dünndarmschlinge  ziehender  Strang,  der 
exstirpiert  wurde.     Anstandslose  Heilung. 

Die  Untersuchung  ergab  das  Bestehenbleiben  eines  Ductus  omphalo- 
meseraicus,  der  im  Hautniveau  eröffnet  war,  und  dann  auf  eine  kurz» 
Strecke  hin  mit  allen  seine  Wand  zusammensetzenden  Schichten  prolabierte; 
beim  Durchtritt  durch  die  Bauchdecken  war  eine  sekundäre  Verwachsung 
der  Divertikelserosa  mit  der  Nabelnarbe  zustande  gekommen.  Während  der 
proximale  Anteil  des  Divertikels  normale  Dünndarmschleimhaut  trägt,  finden 
sich  an  dem  prolabierten  Abschnitt  Partien,  die  Magenschleimhaut  aus  der 
Cardiagegend,  andere  wieder,  die  Dickdarmschleimhant  aufweisen. 

Zur  Erklärung  des  Befundes  nimmt  Autor  an,  dass  es  beim  Abschluss- 
der  Bauchhöhle  durch  irgend  eine  Ursache  zum  partiellen  oder  vollsändigei> 
Bestehenbleiben  des  Dotterganges  kommt  und  dass  dadurch  das  Endoderm 
zu  mannigfacher  Differenzierung  angeregt  wird  und  so  bald  Darm-  oder 
Magenschleimhaut,  bald  wieder  Parotis  oder  Pankreasgewebe  zur  Entwicklung 
kommt.  —  Therapeutisch  empfiehlt  sich  stets  Exzision  der  Nabelnarbe  und 
Abtragen  des  Divertikels  am  Darm.  Neurath. 

Ein    Fall  von    EnierUis   membranacea  bei   einem  gjäkrigen    Knaben,     Vo» 
Rudolf  Thierfeld.    Prager  med.  Wochenschr.     16.     1904. 

In  der  Ätiologie  des  Falles  scheint  verschluckte  Watte  eine  Rolle  za 
spielen,  nach  deren  Abgang  der  Fall  heilte.  Neurath. 

Beobachtungen  über  epidemischen  katarrhalischen  Ikterus,  Von  Ljder 
Nikolaysen.  Deutsche  med.  Wochenschr.  No.  24.  1904. 
Verf.  hatte  Gelegenheit,  in  Christiania  eine  grosse  Ikterus -Epidemie 
zu  beobachten;  über  125  Fälle;  er  hat  dabei  die  Vorstellung  gewonnen,  dass- 
der  epidemische  Icterus  catarrhalis  ein  meist  mit,  seltener  ohne  Ikterus  ver- 
laufender spezifischer  Magendarm katarrh  ist,  welcher  am  häufigsten  durch 
Ansteckung  von  Person  zu  Person,  möglicherweise  aber  auch  auf  andere 
Weise  verbreitet  wird.  Misch. 

Über  Pseudoascites  als  Folgesustand  chronischer  Enteritis,  Von  L.  Tob  1er.. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  80.  8.  u.  4.  Heft. 
Der  Verf.  hat  aus  der  Heidelberger  Kinderklinik  Fälle  sammeln  können, 
bei  welchen  die  Symptome  des  Ascites,  vor  allem  die  Undulation  and  die^ 
verschiebliche  Dämpfung  der  abhängigen  Teile  durch  mit  flüssigem  Inhalte 
gefüllte  Därme  vorgetäuscht  wurden,  die  klinische  Diagnose  auf  ein  peri- 
tonitisches  (tuberkulöses)  Exsudat  gerichtet  wurde,  bis  chirurgische  oder 
postmortale  Autopsie    den    Irrtum    aufdeckte.    Nur   bei   Nothnagel   findet 
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sich  dies  differentialdiagnostisch  äusserst  wichtige  Vorkommnis  angedeutet. 
Die  Fälle  (7  Krankengeschichten)  waren  trotz  äusserer  Unterschiede  ätio- 
logisch und  klinisch  sehr  ähnlich,  betrafen  Kinder  jenseits  des  Säuglings- 
alters, bei  welchen  auf  chronische,  rezidivierende  und  verzettelte  Durchfälle 
trommeiförmige  Leibesanschwellung  folgte  bei  körperlichem  Herunter- 
gekommensein und  allen  Erscheinungen  des  tuberkulösen  Ascites:  Gespannt- 
sein des  Abdomens,  verstrichener  Nabel,  Yen  engeflechte,  Hängebauch  mit 
Falte  über  der  Symphyse  und  endlich  das  Schwappen  bei  Bewegung.  Die 
Undulation  ist  sehr  verschieden  deutlich;  der  Verf.  beschreibt  sehr  an- 
schaulich die  verschiedenen  palpatorischen  Abstufungen,  Fluktuation» 
Undulation,  Schwappen  u.  s.  w.  in  ihrer  physikalischen  Grundlage  und 
diagnostischen  Deutung.  Die  Dämpfungserscheinungen  seiner  Fälle  sind  an- 
regelmässig wechselnd,  wie  9  verschiedene  schematische  Zeichnungen  von  ebenso* 
viel  Zeiten,  aber  von  einem  Patienten  zeigen.  Der  Wechsel  der  Erscheinungen^ 
Nachlass  und  Verschlimmerungen,  Anamnese  früherer  Durchfallszeiten,  vor 
allem  aber  die  Eigenart  der  Darmentleerungen  sprechen  diagnostisch  für  den 
Pseudoascites.  Fester  Darminhalt  oder  leere  Därme  können  die  Erscheinungen 
nicht  hervorrufen.  Der  vorwiegenden  Lagerung  der  Dämpfung  nach  handelt 
es  sich  fast  allein,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  um  Dünndarm  sohl  in  gen, 
Vorbedingung  der  Symptome  ist  eine  eigentümliche  Verteilung  des  flüssigen 
und  gasförmigen  Inhaltes.  Der  erstere  bleibt  bei  der  regelmässigen  Atonie 
des  Darmes  in  den  gesenkten  Partien  liegen  und  entleert  sich  nur  durch 
Überlaufen,  also  syphonartig,  wenn  ich  den  Verf.  richtig  verstehe.  Vor  allem 
bewirkt,  wie  die  genaue  Untersuchung  eines  Falles  zeigt,  die  abnorme  An- 
heftnng,  Länge  und  Schlaffheit  des  Mesenteriums  eine  Art  Enteroptose; 
deshalb  auch  das  Auftreten  nur  bei  bereits  laufenden  Kindern. 

Selbstverständlich  ist  die  schwere  Schädigung  des  Allgemeinzustandes; 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  sieht  der  Verf.  als  ursprünglichen  Schaden  die 
Überfütterung  und  die  unzweckmässige  Methode  an,  Durchfälle  gleich  mit 
Stopfmitteln  uni  Mehlen  zu  behandeln.  Spiegelberg. 

Lymphosarkom  der  retroperitonealen  Drüsen,  Von  Koroljkow.  Russkij 
Wratsch.     1904.    H.  10. 

Verf.  berichtet  über  einen  Fall  von  Lymphosarkom  bei  einem  3*/sjährigen 
Mädchen.  Der  4800  g  schwere  Tumor,  dessen  Umfang  70  cm,  dessen  grösster 
Durchmesser  28  cm  betrug,  füllte  die  ganze  rechte  Leibeshöh'le  aus  und  war 
mit  den  benachbarten  Organen:  dem  Wurmfortsatz,  dem  Dickdarm,  dem 
Dünndarm,  dem  Nierenbecken  und  den  Tuben  verbacken.  Die  Adhäsionen 
mit  all  diesen  Organen  Hessen  sich  leicht  lösen,  und  von  den  retroperitonealen 
Lymphdrüsen  Hess  der  Tumor  sich  nicht  trennen.  Metastasen  sowie  Ascites 
waren  nicht  vorhanden. 

Mikroskopisch  erwies  sich  der  Tumor  als  Lymphosarkom. 

In  bezug  auf  die  Ätiologie  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass 
der  Tumor  sich  etwa  einen  Monat  nach  Fall  mit  der  rechten  Bauchseite  auf 
eine  Stuhlkante  ausgebildet  haben  soll.  Ghristiani-Libau. 
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XIII.  Krankheiten  der  Harn-  und  Gesehleetitsopcrane. 

Ersats  beider  Ureteren,  Von  James  Israel.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
No.  25.  1Ö04. 
^ydronephroseo,  die  von  kougenitalen  AbflussbiDdernissen  herrühren, 
können  sieb  im  Laufe  vieler  Jahre  sjmptomlos  und  unbemerkt  bis  za  be- 
deutender Grösse  entwickeln,  bis  sie  sich  plötzlich  durch  schwere  akute 
Krankheitsäusserungen  verraten;  und  zwar  erzeugt  entweder  die  wachsende 
Spannung  des  Sackes  Koliken,  oder  eine  akute  Infektion  seines  Inhalts  fübrt 
zu  septischem  Fieber  und  Nierenschnierzen.  Beides  war  der  Fall  bei  einem 
ISjäbrigen  Knaben,  bei  dem  infolge  kongenitalen  Tiefstandes  sich  grosse 
Hydronephrosen  mit  akuter  Infektion  des  Sackes  entwickelt  hatten.  Nach 
vielen  vergeblichen  anderen  Versuchen  unternahm  Verf.  eine  Verbindung  der 
Nieren  mit  der  Blase  unter  Umgehung  der  Ureteren;  eine  Einiichtung,  die 
nunmehr  bei  dem  ICnaben  über  zwei  Jahre  zur  vollen  Zufriedenheit  funktioniert; 
doch  will  Verf.  noch  yersuchen,  die  normalen  Verhältnisse  wiederherzustellen 
durch  Abschneiden  der  Ureteren  an  ihrem  Ursprung  und  Reimplantation  in 
den  abhängigsten  Teil  der  nunmehr  durch  dauernden  Abfluss  verkleinerten 
Nierenbecken.  H  i  s  c  h. 

Über  eine  seltene  Form  der  Epispadie,  die  Eickeiepispaäit  und  ihre  Entstekstng, 
Von  M.  Katzen  stein.  Deutsche  med.  Wochenschr.  No.  21.  1904. 
Die  Eichelepispkdie  ist  bis  jetzt  erst  durch  drei  Fälle  bekannt  ge- 
worden. Der  mitgeteilte  vierte  Fall  ist  zugleich  der  erste,  der  dnrch 
Operation  (modifizierte  Di  effenbachsohe  Methode)  zu  vollkommener  Heilung 
gebracht  wurde.    Mit  drei  Abbildungen.  Misch. 

Ein  Fall  von  Striciura  urethrae  infoige  kongenitater  Phimose,  Von  F.  Ort- 
mann. Gentralbl.  f.  die  Krankheiten  der  Harn-  u.  SezuaUOrgane.  1904. 
Band  XV.    Heft  6. 

Bei  Besprechung  der  Ätiologie  der  im  jagendlichen  Alter  Tor- 
kommenden  Strikturen  wird  in  den  meisten  chirurgischen  Lehrbüchern  nicht 
erwähnt,  dass  eine  kongenitale  Phimose  unter  Umständen  zu  einer  Striktur 
führen  kann.  Ortmann  teilt  folgenden  Fall  zur  Illustrierung  dieser  Möglich- 
keit mit: 

Ein  löjähriger  Mann  mit  angeborener,  im  14.  Lebensjahr  gespaltener 
Phimose  kann  von  jeher  nur  in  feinem  Strahl  urinieren,  und  zwar  unter  all- 
mählich immer  stärker  werdenden  Schwierigkeiten.  Die  Einführung  eines 
Katheters  (Char.  IG)  wird  etwa  2  cm  hinter  der  Fossa  navicularis  durch  eine 
2  bis  3  cm  lange  konzentrisch-zylindrische  Striktur  behindert.  Durch  Ein- 
schneiden des  obersten  Schnürringes,  Verweilkatheter  etc.  tritt  Heilung  ein. 

S  k  1  a  r  e  k  -  Hannover. 
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Ober  die  Hautkrankheiten  in  der  Schule,    Von  A.  Lewandowski.     Zeitschr. 
f.  Schulgesundheitspfl.     1904.     5. 
Übersichtliche  Darstellung    des  Verhaltens    der  Schulärzte    auf  oben- 
genanntem Gebiete.  Spiegelberg. 
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Zur  Behandlung  der  Psoriasis  durch  den  prahtischen  ArsU  Von  Dreaw. 
MüQch.  med.  Wochenechr.  No.  30.  190i. 
Empfehlung  einer  Salicyl-Chrysarobin-Salbe,  die  auch  in  derLaeear- 
schen  und  ün naschen  Klinik  mit  grösstem  Erfolg  verwendet  wird.  (Acid. 
«alicyL  10,0,  Chrysarobin,  Ol.  Rusci  ää  20,0,  Sapon.  virid.,  Vaaelia  ä«  25,0.) 
Die  Psoriaeiss teilen  werden  mit  einem  Borstenpinsel  einige  Tage  morgens 
und  abends  eingerieben;  dann  fiad  und  Vaselin;  mehrmalige  Wiederholung 
des  achttägigen  Turous.  Von  Beiersdorf  wird  ein  Pflastermull  in  den 
Handel  gebracht,  der  die  Znsammensetzung  der  Salbenkomposition  hat. 

Misch. 

Über  a  Fälle  von  periodisch  wiederkehrendem  Haarausfall,  Von  Leo  Caro. 
Dormatologisches  Centralbl.     1904.     No.  8. 

Zwei  Geschwister,  ein  Knabe  and  ein  Mädchen,  aus  völlig  gesunder 
Familie,  leiden  an  einer  Alopecie,  die  sich  sowohl  ätiologisch,  als  auch 
durch  die  Art  des  Auftretens  von  den  bisher  beschiebenen  Fällen  unter- 
scheidet.    (Analog  nur  ein  Fall  von  Räuber,  Virchows  Archiv,  Bd.  97.) 

Bei  dem  10  Jahre  alten,  körperlich  gut  entwickelten«  aber  imbecillen 
Knaben  wird  in  3—4  monatlichen  Zwischenräumen  das  Haar  zunächst  heller, 
glanzlos  und  starr  und  fällt  dann  in  wenigen  Tagen  total  aus,  und  zwar 
zuerst  am  Hinterkopf,  dann  am  Vorderkopf,  dann  symmetrisch  an  den 
Scheitelbeinen.  Dabei  war  weder  an  der  Kopfhaut  noch  an  den  ausgefallenen 
Haaren  eine  krankhafte  Veränderung  wahrzunehmen. 

In  derselben  Reihenfolge  wie  das  Haar  ausgefallen  war,  regenerierte 
es  wieder  innerhalb  6  —  8  Wochen. 

Diese  Prozedur  ging  ohne  Alteration  des  Allgemeinbefindens  1901  und 
1902  je  viermal  vor  sich,  1903  dreimal  und   1904  bis  jetzt  einmal. 

Das  7  Jahre  alte  Mädchen,  das  völlig  normal  entwickelt  ist  bis  auf 
einen  etwas  polternden  Typus  der  Sprache,  verliert  ebenfalls  1 — 2  mal  im 
Jahr  (1902  zweimal,  1903  nur  einmal)  das  Haar  total,  zuerst  aber  auf  dem 
Vorderkopf,  dann  bogenförmig  an  der  Seite  und  zuletzt  am  Hinterkopf. 

C.  hält  die  Erkrankung  für  eine  reine  Trophoneurose  und  zwar  für 
eine  Störung  in  den  Gervikalnerven  (analog  den  bekannten  Versuchen  von 
Joseph  und  Pontoppidan). 

Der  idiotische  Knabe  hat  a  priori  ein  geschwächtes  Nervensystem,  und 
die  polternde  Sprache  des  Madchens  deutet  auf  eine  Schwächung  des  Hypo- 
glossus,  also  eine  Störung  im  oberen  Teil  der  cervikalen  Nerven  hin. 

Die  jüngste  Schwester  der  beiden  Patienten  ist  geistig  normal  und 
zeigte  dementsprechend  nie  Alopecie.  Sklarek  «Hannover. 

Keratoma  kereditariutn  palmare  et  plantare.  Von  J.  Böhm.  Dermatol. 
Geotralbl.     1904.    No.  6. 

Böhm  beschreibt  einen  Fall  des  von  Hovorka  v.  Zderas  anf  der 
Insel  Meleda  in  Süddalmatien  als.  endemisch  beobachteten,  zuerst  für  Lepra 
gehaltenen  „Mal  de  Meleda*',  das  aber  von  Neu  mann  und  Unna  als  an- 
geborene oder  bald  nach  der  Geburt  entstandene,  hereditär  sich  fortpflanzende 
Bilduogsanomalie  und  atavistische  Hautbildung  angesprochen  wurde.  Unoa 
nannte  das  Leiden  „Keratoma  hereditarium  palmare  et  plantare". 
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Im  Torliegenden  Falle  ist  die  Erblichkeit  innerhalb  3  Generationen 
nachweisbar  und  bei  11  Familienmitgliedern  vorhanden.  B.  gibt  darüber 
einen  interessanten  übersichtlichen  Stammbaum. 

Die  Krankheit  entsteht  ausschliesslich  direkt  kongenital,  vererbt  sich 
auf  männliche  und  weibliche  Nachkommen,  aber  nicht  auf  die  Kinder  solcher 
Familienmitglieder,  die  selbst  nicht  daran  litten. 

In  dem  beschriebenen  Falle  ist  die  Haut  der  Handflächen  und  Fnss- 
sohlen  verdickt  und  durch  Längs-  und  Querfurchen  in  polygonale  Platten 
von  bernstein-  und  braun  gelber  Farbe  geteilt.  Die  Yerhornung  ist  gans 
symmetrisch  und  gegen  die  Dorsalseite  durch  einen  bläulich  -  roten  Wall 
scharf  abgegrenzt.  Die  Hornmassen  halten  fest  zusammen,  Schuppen  bilden 
sich  nicht. 

An  den  Füssen  sind  ganz  besonders  die  prominenteren  Partien,  Fass- 
and Zehenränder  und  die  Ferse  ergriffen.  Sklarek-Hannover. 
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Ziehen,  Th.,  Die  Geisteskrankheiten  des  Kindesalters  mit  besonderer  Berück- 
sicktigung  des  sckulpflicktigen  Alters,  Zweites  Heft.  Berlin,  1904. 
Reuther  &  Reichardt. 

Das  94  Seiten  starke  Heft  stellt  die  Fortsetzung  des  im  Jahre  1902 
erschienenen  ersten  Teiles  dar. 

Ziehen  teilt  die  Psychosen  in  solche  mit  Intelligenzdefekt  und  in 
solche  ohne  Intelligenzdefekt  ein.  Im  vorliegenden  Bändchen  werden  die 
Hebephrenie,  die  zur  ersten  Gruppe  gehört,  und  dann  die  Psychosen  ohne 
Intelligenzdefekt  besprochen.  Man  wird  sich  mit  dieser  Einteilung  nur  schwer 
befreunden,  da  aus  einer  Psychose  ohne  Intelligenzdefekt  bei  stärkerer  oder 
längerer  Einwirkung  sich  oft  genugeinePsychose  mit  Intelligenzdefekt  entwickelt,, 
die  der  Verfasser  dann  allerdings  als  „sekundäre  Demenz*^  von  den  eigent- 
lichen Defektpsychosen  unterscheidet.  Es  handelt  sich  hier  eben  nur  um  eine 
Einteilung. 

Im  übrigen  sind  aber  die  einzelnen  Krankheitsbilder  so  klar  und  über- 
sichtlich beschrieben,  dass  das  Werkchen  jedem  Arzte  nicht  genug  zur  Lektüre 
empfohlen  werden  kann. 

Ein  noch  in  Aussicht  stehendes  drittes  Heft  wird  das  Werk  kom- 
plettieren. Hasenknopf. 

Flnkelstein,  H.,  und  Ballin,  L.,  Die  Waisensäuglinge  Berlins  und  ihre  Ver- 
pflegung '«»  städtischen  KinderasyL  Ein  Beitrag  zur  Frage  der  Anstalts- 
behandlung.    Berlin   1904.     Urban  &  Schwarzenberg. 

Als  Finkelstein  die  Leitung  des  Waisenhauses  und  des  damit  ver* 
bundenen  Kinderasyls  der  Stadt  Berlin  übernahm,  wurde  ihm  der  Auftrag  zu 
teil,  nach  Möglichkeit  auf  eine  Verminderung  der  Sterblichkeit  unter  den 
Säuglingen  der  Waisenpflege  hinzuarbeiten.   Die  Statistik  hatte  gezeigt,  dass- 
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die  Mortalitftt  dieser  Kinder  etwa  4  mal  so  gross  war  als  die  der  HaltekiDder 
ond  6  mal  so  gross  wie  diejenige  der  ehelichen. 

Der  Grund  lag  yor  allem  daran,  dass  diese  S&aglinge  von  Hans  aus 
minderwertiger  waren  and  hierdarch  ein  grösserer  Prozentsatz  Widerstands- 
nnfthiger  Kinder  in  die  Pflege  gelangten,  wo  sie  leichter  den  Krankheiten 
erlagen. 

Diese  Minderwertigkeit  der  Kinder  konnten  die  Verf.  direkt  nach- 
weisen. Unter  den  1354  Säaglingen,  die  im  Jahre  1902  in  die  Anstalt  auf- 
genommen wurden,  zeigten  bei  der  Aufnahme  etwa  nur  ein  Drittel  ein  an- 
nähernd normales  Gewicht;  das  Verhältnis  der  Minderwertigen  zu  den 
Normalen  stieg  mit  dem  zunehmenden  Alter,  dergestalt,  dass  von  den  Neu- 
geborenen 44,1  pCt.  als  normal  anzusehen  waren,  und  von  den  Kindern  des 
ersten  Quartals  49  pCt,  aber  Yon  denen  im  2.  Quartal  nur  noch  28,8  pCt.,  von 
denen  im  S.  Quartal  20,4  pCt  und  endlich  im  4.  Quartal  10,5  pCt.  Es  kam 
weiter  hinzu,  dass  etwa  die  Hälfte  der  Kinder  (683)  krank  waren,  davon  268 
darmkrank  und  24  moribund.  Aber  die  Minderwertigkeit  der  in  die  Pflege 
übergehenden  Kinder  hatte,  wie  gesagt,  nicht  allein  ihren  Grund  in  der  an- 
geborenen und  bis  zur  Aufnahme  erworbenen  Schwäche,  sondern  es  traten 
noch  die  Schädlichkeiten  während  des  längeren  oder  kürzeren  Aufenthaltes 
in  der  Anstalt  hinzu,  die  als.  Depot  diente.  Es  kam  also  darauf  an,  einerseits 
die  Schädlichkeiten  zu  beseitigen,  damit  die  gesund  eingelieferten  Kinder 
auch  gesund  die  Anstalt  verliessen,  andererseits  die  schwächlichen  Kinder  in 
der  Anstalt  soweit  in  ihrem  Gesundheitsznstand  zu  heben,  dass  sie  ohne  Ge- 
fahr der  Privatpflege  anvertraut  werden  konnten. 

Diese  Schädlichkeiten  beruhten  vor  allem  in  der  Übertragung  infektiöser 
Krankheiten  auf  die  Säuglinge;  die  von  anderer  Seite  oft  hervorgehobene 
geringere  geistige  und  körperliche  Pflege  spielt  eine  weit  untergeordnetere 
Rolle.  Diese  Gefahr,  die  die  Infektion  bietet,  stellt  aber  durchaus  keinen 
Grund  dar,  die  Anstalten  zu  verwerfen,  sondern  sie  soll  nur  den  Leiter  an- 
spornen, diese  Schädlichkeiten  vollkommen  auszuschalten.  Das  ist  durchaus 
möglich,  wenn  man  peinlichst  die  Lehren  der  Hygiene  beobachtet,  wenn  man 
darauf  achtet,  dass  man  auch  das  gesunde  Kind  als  infektiös  betrachtet  und 
demgemäss  behandelt;  jedes  Kind  muss  seine  eigenen  Gerätschaften  besitzen, 
und  diejenigen  Gegenstände,  die  gemeinsam  benutzt  werden  müssen  (z.  B.  die 
Badewannen),  sollen  auf  das  gründlichste  gereinigt  werden;  ebenso  hat  sich 
das  Pflegepersonal  nach  jeder  Berührung  mit  dem  Kinde  auf  das  gründlichste 
zu  desinfizieren.  Besonders  infektiöse  Kinder  werden  entweder  in  Isolier- 
zimmern untergebracht  oder  durch  die  Gran ch ersehen  „Boxen^  von  den 
übrigen  getrennt.  Die  Hauptgefahr  der  Übertragung  kann  man  aber  durch 
Unterlassen  des  überflüssigen  Auswaschens  des  Mondes  beseitigen.  Durch 
Innehalten  aller  dieser  Massregeln  gelang  es,  im  Kinderasyl  vollkommen  die 
Infektion  —  und  damit  die  Hauptschädlichkeit  —  auszuschalten. 

Es  kam  nun  weiter  darauf  an,  die  schwächlich  resp.  krank  eingelieferten 
Kinder  in  der  Anstalt  so  weit  in  die  Höhe  zu  bringen,  dass  sie  ohne  Gefahr 
der  Privatpflege  übergeben  werden  konnten.  Dies  geschah  durch  Auswahl 
geeigneter  Ernährungsmethoden  und  individueller  Behandlung  des  einzelnen 
Kindes,  dessen  Befinden  täglich  einer  genauen  ärztlichen  Kontrolle  unterzogen 
wurde.  Da  man  mit  den  üblichen  Milchmischungen  nicht  zum  Ziel  kam,  so 
wurden  die  verschiedensten  Methoden  verwandt,  vor  allem  aber  wurden  mit 
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Soxlil«t8  yerbesserter  Liebigsnppe  luid  mit  Battermilch  reekt  gänstif^e 
Kesaltate  erzielt.  Da  in  die  Anstalt  auch  eine  gröieere  Anzahl  Ton  Matten 
Anfnahme  finden  konnten,  eo  war  e«  möglich,  eine  Reihe  von  Kindern  mit 
Frauenmilch  zu  em&hren. 

£e  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  der  Flaschenyarschlnss  —  es  wird 
sterilisiert  —  einfach  nach  dem  Fiuggeschen  Verfahren  geschieht,  nsr  dass 
die  Giashnlse  durch  eine  solche  ans  Aluminiamhlech  ersetzt  wird. 

Die  Erfolge  kann  man  am  besten  beurteilen,  wenn  man  die  Resnlttt« 
aus  früherer  Zeit  mit  den  jetzt  erzielten  vergleicht.  Statt  einer  Mortalität 
Yon  60  pCt,  wie  sie  fr&her  nicht  selten  vorkam,  erhielt  man  eine  solche  tos 
9,83  pCt;  worden  die  moribunden  Kinder  abgezogen,  so  betrag  sie  nsr 
^,11  p€t  Selbst  die  Kinder,  die  8 — IS  Monate  im  Hause  waren,  botes  im 
Durchschnitt  nur  eine  Sterblichkeit  von  90,7  pCt.  dar.  Naturgem&ss  ging 
anch  die  Sterblichkeit  in  der  Aussenpflege  zurück,  da  die  Mütter  jetzt  zumeist 
n«r  kr&ftige,  widerstandsfähige  Kinder  erhielten.  Es  sei  noch  bemerkt,  dsM 
diejenigen  Kinder,  die  noch  einer  weiteren  ärztlichen  Kontrolle  ausserhalb 
der  Anstalt  bedurften,  gegen  erhöhtes  Pflegegeld  in  sog.  Rekonyaleszentes- 
pflegestellen  kamen,  d.  h.  die  Pflegemütter  mnssten  das  Kind  alle  8 — U  Tage 
in  die  Anstalt  zur  Besichtigung  bringen. 

Die  Verf.  geben  noch  eine  historische  Übersicht  über  die  Eatstehsng 
der  Anstalt  und  eine  genaue  Schilderung  des  Betriebes,  sowie  der  insereo 
Einrichtung  der  Anstalt.  Es  sind  musterhafte  Abbildungen  der  Anstalt,  der 
Kraukenzinuner,  der  Bozen,  sowie  der  nach  Budinschem  Muster  von  Finkei- 
st ein  modifizierten,  recht  praktischen  Conveuse  beigegeben. 

Mit  Recht  wird  in  dem  Buche  darauf  hingewiesen,  dass  nach  solchen 
Eesultaten  alle  Einwände,  die  gegen  eine  Massenverpflegung  von  Säugliogen 
erhoben  zu  werden  pflegen,  verstummen  müesen,  besonders  wenn  man  erwägt, 
dass  der  weitaus  grösste  Teil  der  Kinder  künstlich  ernährt  wurde. 

Lissaaer. 

Berkhan»  0.»  Über  den  angeborenen  und  früh  erworbenen  Schwachsinn  (Geistes- 
schwäche des  Bürgerlichen  Gesetzbuches).  2.  Auflage.  Braunschweig  1904- 
Vieweg&Sohn.     98  Seiten.    Preis  2,40  M. 

Die  erste  Auflage  dieser  Schrift  des  um  die  Einrichtung  von  Hilfs- 
schulen für  schwachsinnige  Kinder  hochverdienten  Verfassers  ist  im  B.  Heft« 
des  50.  Bandes  dieses  Jahrbuches  mit  der  gebührenden  Anerkennong  be- 
sprochen worden. 

Die  2.  Auflage  enthält  einige  Nachträge:  eine  Besprechung  einiger 
besonderen  Arten  des  Schwachsinns  (mit  Hjdrocephalus  verbundener  Schwach- 
sinn, Mikrocephaiie,  sporadischer  Cretinismns,  Mongoiismus),  eine  Erörterung 
über  bei  Schwachsinnigen  vorkommende  eigentümliche,  mit  Einschlafen  Ter- 
bnndehe  Anfälle,  sowie  schliesslich  Bemerkungen  ober  krankhaften  Wandertrieb. 

Zur  Orientierung  über  das  Thema  ist  die  Schrift  durchaus  zu  empfehlen, 
für  die  Bedürfnisse  der  Praxis  ist  sie  sogar  ausgezeichnet.       Stoeltzner. 
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In  der  Arbeit  von  Lein  er  (dieses  Jahrbuch,  Bd.  LX,  Ergänzungsheft) 
muss  S.  182  letzte  Zeile,  S.  188  vorletzte  Zeile,  S.  184  Zeile  5  und  U  tsb 
oben  überall  das  Wort  Carcinom  fortfallen. 


XXIV. 

über  die  Mortalität  der  Diphtherie  und  des  Croup 

in  den  grösseren  Städten  Ungarns  mit  Rücksicht 

auf  die  Serumtherapie. 

Von 
Dozent  Dr.  JULIUS  ERÖSS. 

(Hierzu  Tafel  IIl-X.) 

Die  statistischen  Nachforschungen  über  die  Verheerungen 
-der  Diphtherie  und  des  Croup  beschäftigen  in  den  letzten  Jahren 
immer  lebhafter  die  ärztlichen  und  statistischen  Kreise,  die  den 
allgemeinen  Erfolgen  der  Serumtherapie  Interesse  entgegenbringen, 
und  das  sich  infolgedessen  anhäufende  Material  dürfte  dem  nächsten 
internationalen  hygienischen  und  demographischenEongresse  zweifel- 
los eine  wertvolle  Basis  abgeben,  auf  dessen  Tagesordnung  der 
vorjährige  (1903)  Brüsseler  Eongress  gerade  auch  die  Frage  ge- 
:setzt  hat,  welchen  Einfluss  die  Serumtherapie  auf  die  allgemeine 
Mortalität  der  Diphtherie  habe;  ob  auch  in  der  günstigeren  Ge- 
staltung dieser  allgemeinen  Mortalität  jenes  vorteilhafte  Resultat 
zum  Ausdruck  gelange,  das  die  enger  gezogene  Statistik  der 
Krankenhäuser  zu  Gunsten   der  Serumtherapie   aufzuweisen   hat? 

Das  Aufwerfen  der  Frage  in  solch  allgemeinem  Sinne  führt 
meiner  Meinung  nach  die  statistische  Forschung  auf  ein  solch 
kompliziertes  Gebiet,  dass  von  dem  Ergebnisse  der  Sammel- 
et atistik  als  einer  wissenschaftlichen  Forschungsmethode 
bezuglich  der  Serumtherapie  auf  Grund  von  kaum  zehnjährigen 
Erfahrungen  von  vorneherein  kaum  ein  schlagender  Beweis  zu 
erwarten  ist.  Demgegenüber  aber  muss  ich  jene  längst  bekannte 
Wahrheit  heranziehen,  wonach  für  die  Feststellung  des  Wertes 
«iner  Heilmethode  auch  ein  einziger,  richtig  gewählter  Fall  mass- 
gebend sein  kann,  während  in  der  Fülle  der  ohne  ^Wahl  zu- 
sammengefassten  Fälle  die  Wahrheit  verloren  gehen  kann. 

Aber  all  das  beeinträchtigt  nicht  im  mindesten  die  berechtigte 
Erwartung,   dass    sich  jener    günstige  Einfluss,    den    die  Serum- 
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theraple  auf  die  Heilung  der  Diphtherie  nach  den  EjrfahrangeD 
der  Mehrheit  der  Arzte  ausübt,  auch  in  den  Ergebnissen  der 
Sammelstatistik  wiederspiegeln  und  dass  diese  Sammelstatistik 
bis  zu  einem  gewissen  Masse  geradezu  der  Prüfstein  des  Wertes 
der  Serumtherapie  sein  müsse. 

Hieraus  ergibt  sich  die  Notwendigkeit,  das  statistische 
Material  aufzuarbeiten,  infolgedessen  ich  es  auch  unternahm,  das 
statistische  Material  bezüglich  der  grösseren  Städte  Ungarns  zu 
verwerten  ^).  Auf  die  grösseren  Städte  bloss  habe  ich  mich  aus 
dem  Grunde  beschränkt,  weil  in  diesen  teils  die  kulturellen  Zu- 
stande, teils  die  Verhältnisse  der  amtlichen  sanitären  Organisation 
und  des  Sanitätsdienstes  die  meisten  Garantien  für  die  Yerläss- 
lichkeit  der  Daten  boten. 

Zur  Aufarbeitung  geeignetes  Material  konnte  ich  insgesamt 
von  35  Städten  (zum  grössten  Teile  Munizipien)  beschafiFen.  unter 
diesen  Städten  betrug  im  Jahre  1901  die  Einwohnerzahl  bloss  bei 
vieren  unter  *  20  000.  Die  Gesamtzahl  der  Einwohner  betrug 
2141907,  ihre  geographische  Verteilung  erstreckte  sich  gleich- 
massig  über  das  ganze  Land,  so  dass  die  auf  diese  Städte  bezug- 
habenden Angaben  ein  annäherndes  Bild  der  Verhältnisse  des 
ganzen  Landes  liefern. 

Da  ich  besonderes  Gewicht  darauf  legte,  die  statistischen 
Daten  aus  der  Serumvorzeit  auf  eine  je  grössere  Reihe  von 
Jahren  zurückgehend  zusammenzustellen,  um  auf  diesem  Wege 
eine  je  breitere  Basis  für  die  Gegenüberstellung  zu  erhalten,  habe 
ich  von  24  Jahren  und  zwar  inklusive  1878  bis  1901  die  Daten 
aufgearbeitet. 

Nachdem  in  Ungarn  die  Anzeigepflicht  für  infektiöse  Krank- 
heiten erst  von  1892  an  eine  allgemeine  wurde  (bis  dahin  bestand 
dieselbe  bloss  in  einzelnen  Städten  und  bloss  für  einzelne  Krank- 
heiten, beispielsweise  für  die  Diphtherie),  konnte  ich  von  187ft 
bis  Ende  1891,  also  von  den  ersten  14  Jahren  bloss  die  Todes- 
fälle zusammenstellen;    in    der    auf  10  Jahre    sich  erstreckenden 


>)  Als  Qaellenarbeiten  benutzte  ich  die  Aasgaben  und  Manuskript« 
des  konigl.  ung.  Ministeriums  des  Innern,  des  landesstatistischen  Bureaas  und 
des  statistischen  Bureaus  der  Haupt-  und  Residenzstadt  Budapest;  ferner  die 
auf  privatem  Wege  gesammelten,  höchst  wertTollen  Daten  des  Dr.  Josef 
Körösi  (Die  Natalitäts-  und  Mortalit&ts- Verhältnisse  ungarbcher  Städte^ 
Budapest  1895);  schliesslich  die  Ton  mir  selbst  im  Wege  der  Physici  nod 
der  im  Interesse  der  Sache  opferwilligen  Ärzte  der  betreffenden  St&dte  ge- 
sammelten  Daten,  wofür  ich  denselben  vielen  Dauk  schulde. 
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Zeit  von  1892  bis  Ende  1901  jedoch  konnten  in  80  Munizipien 
auch  schon  die  Erkrankungen  in  Betracht  gezogen  werden,  wie 
dies  weiter  unten  ans  den  graphischen  Tabellen  ersichtlich  ist. 
Während  also  in  den  ersten  14  Jahren  aus  der  Zahl  der  Todes- 
fälle bloss  das  epidemische  oder  sporadische  Auftreten  der  Diph- 
therie festgestellt  und  hieraus  auf  die  Morbidität  nur  annähernd 
gefolgert  werden,  der  Letalitätsprozentsatz  aber  überhaupt  nicht 
bestimmt  werden  kann,  vermögen  wir  aus  den  letzten  10  Jahren 
auch  das  Verhältnis  zwischen  der  Zahl  der  Erkrankungen  und 
der  Todesfälle  festzustellen  und,  da  auf  Grund  dieses  Verhält- 
nisses der  Letalitätsprozentsatz  berechnet  werden  kann,  auch  auf 
die  mildere  oder  bösartigere  Natur  der  Krankheit  Schlüsse  zu 
ziehen. 

Auf  derselben  Basis  aber  kann  auch  die  Frage  in  Betracht 
gezogen  werden,  ob  die  Serumtherapie  einen  Einfluss  auf  die 
Letalität  ausgeübt  habe  und  wenn  ja,  welchen?  Wenn  das  Serum 
eine  wirksame  Waffe  gegen  die  Diphtherie  ist,  dann  darf  mit 
Recht  erwartet  werden,  dass  der  Letalitätsprozentsatz  seit  der 
ausgedehnteren  Anwendung  des  Serums  abgenommen  haben  und 
zumindest  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unabhängig  sein  solle 
von  dem  Einflüsse  des  Genius  epidemicus. 

Während  dieser  24  Jahre  hatte  Ungarn  zwei  grosse  und 
schwere  Epidemien  durchzumachen;  die  erste  um  die  Mitte  und 
zu  Ende  der  70er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts,  die  zweite  zu 
Beginn  und  um  die  Mitte  der  90er  Jahre. 

Um  von  diesen  ein  klares  Bild  zu  bekommen,  halte  ich  es 
für  unumgänglich  notwendig,die  Daten  zur  Zeit  der  Diphtherie- 
epidemien nicht  en  masse  zusammenzufassen,  sondern 
dieselben  einzelnen  kleineren  Gebieten,  beispielsweise 
einzelnen  Städten  entsprechend  auseinanderzuhalten. 
Wenn  auch  einerseits  eine  Epidemie  in  einer  grösseren  Ausdehnung 
einen  allgemeinen  einheitlichen  Charakter  aufweist,  können  doch 
die  individuellen  Charakterzüge  der  Epidemie  nach  einzelnen 
Epidemienestern  von  geringerer  Ausdehnung  verschiedene  sein> 
andererseits  aber  unterscheidet  sich  das  Auftreten  von  Epidemie- 
nestern auch  bezüglich  des  Zeitpunktes  voneinander:  an  einem 
Orte  hat  sie  schon  den  Gipfelpunkt  erreicht,  während  sie  an  einem 
anderen  erst  beginnt  oder  sich  dem  Abschluss  nähert.  Lassen 
wir  diese  Umstände  ausser  Acht,  dann  stauen  sich  die  Ziffern- 
angaben  übereinander,  und  wir  vermögen  kein  treues  Bild  zu 
erhalten. 

39» 
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Ganz  besonders  wichtig  erscheint  dies,  wenn  wir  nicht  bloss 
vom  Verlaufe  der  Epidemie  ein  graphisches  Bild  konstruieren 
wollen,  sondern  auf  vergleichender  Basis  zugleich  auch  eine  solche 
subtile  Frage  aufwerfen,  welchen  Einfluss  eine  Heilmethode  auf 
die  Sterblichkeit  ausgeübt  habe?  Hierfür  scheint  mir  die  Be- 
achtung der  individuellen  Charakterzüge  einer  unter 
einzelnen  lokalen  Verhältnissen  verlaufenden  Epidemie 
und  das  Gegenüberstellen  dieser  epidemiologisclien 
Charakterzüge  zu  den  eventuellen  Erfolgen  der  betreffen- 
den Heilmethode,  die  Befolgung  einer  gleichsam  in  d  i- 
vidualisierenden  Methode  am  geeignetsten.  Dies  die  Er- 
klärung, warum  ich  meine  Kurven  nach  einzelnen  Städten  gesondert 
konstruiert  habe. 

Die  Verwendung  des  Serums  begann  wohl  schon  1895,  seinen 
ausgedehnteren  Gebrauch  jedoch  können  wir  laut  den  Informationen 
der  Ärzte  der  betreflfenden  Städte  erst  von  1896  an  rechnen.  Das 
Jahr  1895  bildet  einen  Übergang.  Deshalb  setzte  ich  in  den 
Kurven  den  Beginn  der  Serumperiode  zwischen  1895 — 1896,  was 
durch  die  dickere  Scheidelinie  angezeigt  ist.  Bloss  bei  Budapest 
setzte  ich  dieselbe  zwischen  1894 — 1895,  weil  hier  schon  1895  dsA 
Serum  ziemlich  ausgebreitete  Verwendung  fand. 

Auf  den  Bildern  zeigt  die  untere  Kurve  die  absolute  Mor- 
talität, die  obere  die  Morbidität  nach  Jahren  und  absoluten  ZifFeni, 
welch  letztere  an  der  Skala  links  abgelesen  werden  können^). 
Die  zwischen  die  beiden  Kurven  eingezeichneten  Kolumnen  endlich 
drücken  den  jährlichen  Letalitätsprozentsatz  aus. 

Bezüglich  der  Reihenfolge  der  Kurven  diente  mir  als  Richt- 
schnur der  Letalitätsprozentsatz,  und  von  diesem  Ausgangspunkte 
aus  teilte  ich  dieselben  in  zwei  Gruppen.  In  den  19  (I — XIX) 
Bildern  der  ersten  Gruppe  sinkt  der  Letalitätsprozentsatz  zur 
Zeit  der  Anwendung  des  Serums;  in  den  11  (XX — XXX)  Bildern 
der  zweiten  Gruppe  siukt  derselbe  nicht  wesentlich  oder  steigt 
geradezu  an. 


1)  Die  Rabriken  der  Skala  entsprechen  nicht  gleichen  Zahlen  auf 
allen  Tabellen;  denn  in  den  Städten  mit  grosser  Einwohnerzahl  waren  sowolildie 
Erkrankungs-  wie  die  Todesfälle  grosse,  und  diese  hätten  mit  ihren  Zeicbnaogen 
von  grosser  Ausdehnung  viel  Raum  erfordert,  wenn  die  Rubriken  der  Skala 
wenig  zahlreichen  Fällen  entsprechen  würden;  für  die  Städte  mit  geriogcrer 
Einwohnerzahl  ward  die  Kurve  dadurch  charakteristisch,  dass  die  Rabriken 
der  Skala  kleineren  Zahlen  von  Fällen  entsprechen. 
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Tabelle  I  zeigt  bezüglich  Budapest  die  Mortalit&t  der 
Diphtherie  von  1878-1901  (24  Jahre),  den  Morbiditäts-  und 
Letalitätsprozentsatz  aber  von  1882—1901  (20  Jahre). 

Die  Kurven  bezeichnen  zwei  Epidemien.  Das  Jahr  1878 
findet  die  zu  Ende  der  70er  Jahre  herrschende  Seuche  bereits  im 
Abklingen  und  diese  Epidemie  findet  1885  ihren  völligen  Abschluss. 
Im  Jahre  1885  setzt  eine  zweite  Epidemie  ein,  deren  ganzen  Ver- 
lauf wir  sehen.  Von  1885 — 1889  beginnt  sie  langsam  und  mit 
kleinen  Rückfallen  zu  steigen,  von  1889 — 1891  springt  sie  steil 
an  (2827  Erkrankungen  und  972  Todesfälle);  von  1892  an  beginnt 
sie  rapid  zu  fallen  und  endet  1897.  Die  Abnahme  der  Epidemie 
begann  daher  3  Jahre  vor  der  Serumperiode,  und  zwei  Dritteile 
des  Kurvengefälles  fallen  auf  die  Zeit  vor  1895. 

Was  den  Letalitätsprozentsatz  betrifft,  steht  derselbe  zum 
Schluss  der  ersten  Epidemie  (1882—1885)  hoch  (45—46  pCt); 
zu  Beginn  der  zweiten  Epidemie  (1885 — 1888)  steigt  er  beträcht- 
lich (57 — 60pCt.);  mit  dem  steilen  Anstieg  der  Epidemie  jedoch 
(1889 — 1894),  also  vor  der  Serumperiode,  sinkt  derselbe  be- 
deutend, und  im  Jahre  1891,  da  sowohl  die  Morbiditäts-  wie  die 
Mortalitätskurve  ihren  Gipfelpunkt  erreicht,  fallt  die  Letalität 
von  den  vorherigen  57— 6C  pCt.  auf  32  pCt.  Von  1895  an- 
gefangen, vom  Beginn  der  Serumperiode  —  abweichend  von  dem 
grossen  Letalitätsprozentsatz  (45 — 46  pCt.)  zum  Schluss  der  ersten 
Epidemie  (1882 — 1885)  —  bis  1901  sinkt  die  Letalität  noch  mehr, 
bis  auf  13  pCt.  herab  (1901). 

Die  Kurven  der  folgenden  18  (II — XIX)  Tabellen  sind  der- 
jenigen Budapests  sehr  ähnlich.  Die  die  Zahl  der  Erkrankungs- 
fälle bezeichnende  Kurve  jedoch  beginnt  bei  sämtlichen  von  1892, 
der  allgemeinen  Giltigkeit  der  Anzeigenpflicht  (mit  Ausnahme  der 
Tab.  III,  wo  die  Morbidität  bereits  1890  zu  sehen  ist).  Aus 
diesem  Grunde  vermögen  wir  uns  über  das  Schwanken  der  Diph- 
therie in  den  14  Jahren  von  1878 — 1892  bloss  aus  der  absoluten 
Mortalität  ein  Urteil  zu  bilden.  Auch  dies  ist  ein  genügend  ver- 
lässlicher Leitfaden  insofern,  als  sich  aus  dem  beträchtlichen 
Anstieg  der  Todesfälle  mit  ziemlicher  Sicherheit  auch  auf  die 
bedeutende  Vermehrung  der  Erkrankungsfälle  folgern  lässt.    * 

Wenn  wir  auf  dieserBasis  dieBilder  jener  18  Städte  (II — XIX) 
betrachten,  die  ich,  vom  Letalitätsprozentsatz  ausgehend,  mit 
Budapest  zusammen  in  die  erste  Gruppe  gereiht,  machen  wir  die 
Beobachtung,  dass  in  11  Städten  (II,  III,  IV,  IX,  X,  XIII,  XIV, 
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XV,  XVI,  XVIII,  XIX)  auch  zu  Ende  der  70er  Jakre  eine  i 
ausgedehnte  Epidemie  geherrscht  haben  muss  (z.  B.  in  der  Stadt 
No.  III  im  Jahre  1878  565,  in  der  No.  II  405  Todesfalle),  deren 
Abklingen  in  den  Anfang  der  80er  Jahre  hinübergreift.  In  vier 
Städten  (V,  VII,  XII,  XVIII)  entsteht  die  Epidemie  später,  Mitte 
oder  Ende  der  80er  Jahre;  in  vier  anderen  Städten  aber  (VI,  YUI, 
XI,  XVII)  fehlt  diese  erste  Epidemie. 

Die  Mortalitätskurve  der  zu  Ende  der  70er  Jahre  ver- 
laufenen Epidemie  ist  bereits  überall  im  Abfallen  begriffen  und 
sinkt  gerade  so  steil  ab,  wie  zur  Zeit  der  Epidemien  im  Anfang 
der  90er  Jahre,  —  nur  hier  und  dort  neuerlich  aufflackernd,  ehe 
sie  völlig  erlischt  (X,  XII,  XIV);  woraus  sich  folgern  lasst, 
dass  Entstehen  und  Verlauf  dieser  ersten  Epidemie  auch  ähnlich 
war  der  zu  Beginn  der  90er  Jahre  entstandenen  Epidemie. 

Unterziehen  wir  nun  diese  zweite  Epidemie  einer  eingehen- 
deren Betrachtung,  so  sehen  wir  an  diesen  18  Tabellen  (II — XIX) 
ohne  Ausnahme,  dass  zu  Beginn  der  90er  Jahre  eine  sehr  rapid 
aufflammende  Epidemie  im  Entstehen  war.  Sowohl  die  Morbiditats- 
wie  die  Mortalitätskurven  steigen  steil  und  parallel  mit  dem 
extensiven  Anwachsen  der  Epidemie  zumeist  mit  raschem  Auf- 
flug an,  bloss  hier  und  dort  geringeren  Schwankungen  Raum 
gewährend,  und  erreichen  zumeist  während  2 — 3  Jahren  ihren 
Gipfelpunkt. 

Von  den  18  Städten  finden  wir  die  Epidemie  in  einer  (lU) 
im  Jahre  1891  auf  ihrem  Gipfelpunkte;  in  8  Städten  (II,  IV,  V, 
VI,  XI,  XII,  XVII,  XIX)  fällt  der  Höhepunkt  der  Morbiditäts- 
und  Mortalitätskurve  auf  das  Jahr  1892,  in  5  Städten  (X,  XIII, 
XV,  XVI,  XVm)  auf  1893,  in  3  Städten  (VII,  VUI,  IX)  auf 
1894  und  in  einer  Stadt  (XIII)  auf  1895.  In  den  meisten  Fällen 
bildet  die  ausgedehnteste  Periode  der  Epidemie  auch  wahrhaftig 
einen  Gipfelpunkt,  von  dem  sie  sofort  rapid  abwärts  fiült.  Bloss 
in  einer  einzigen  Stadt  (XIII)  sehen  wir,  dass  die  Morbidität  ein 
von  1895  auf  1896  hinübergreifendes  Plateau  bildet 

Der  Abfall  der  Epidemie  ist  zumeist  eine  umgekehrte  Nach- 
bildung des  Anstieges.  Die  Kurven  der  Morbidität  und  der 
absoluten  Mortalität  fallen  im  absteigenden  Abschnitt  ebenso  steil 
und  parallel  ab,  wie  sie  angestiegen  waren.  Bloss  zum  Schluss 
der  Epidemie  sehen  wir,  dass  das  gänzliche  Ausglätten  der  Welle 
etwas  längere  Zeit  in  Anspruch  nimmt,  als  dies  beim  Entstehen 
der  Fall  war.    Hier  und  da  (II,  VIII,  XII,  XVII,  XVIII)  springen 


und  deB  Croup  in  den  grösseren  Städten  Ungarns  etc.  601 

<lie  sich  bereits  aasglättenden  Kurven  einigermassen  wieder  in  die 
Hohe;  dieser  Aufsprung  erreicht  in  zwei  Städten  (VII,  X)  sogar 
^ie  Höhe  des  Gipfelpunktes  der  Epidemie  und  tritt  bis  Ende 
1901  noch  kein  Stillstand  ein. 

Hervorgehoben  werden  muss,  dass  von  diesen  18  Städten 
•die  Epidemie  in  13,  also  in  überwiegender  Anzahl  (II,  III,  IV, 
Y,  VI,  X,  XI,  XIII,  XV,  XVI,  XVII,  XVIII,  XIX)  schon  1894, 
mithin  vor  Beginn  der  Serumperiode  entweder  ganz  aufgehört 
batte  oder  dem  Erlöschen  nahe  war.  Bloss  in  4  Städten  (VII, 
VIII,  IX,  XH)  fallt  die  aufföUigste  Anfangsperiode  der  Abnahme  auf 
1895  und  in  einer  Stadt (XIV)  auf  1896.  In  diesen  Städten  aber  —  wie 
-die  Kurven  überzeugend  nachweisen  —  begannen  bezw.  erreichten 
die  Epidemien  ihren  Höhepunkt  auch  ein,  zwei  Jahre  später  als 
in  den  übrigen  Städten,  und  so  musste  denn  auch  der  Zeitpunkt 
•des  Abklingens  sich  notwendigerweise  später  einstellen. 

Nach  dieser  kurzen  Zusammenfassung  der  in  bezug  auf  diese 
18  Städte  (U — XIX)  innerhalb  24  Jahren  aufgetauchten  zwei 
Epidemien  erübrigt  nunmehr  bezüglich  der  letzten  10  Jahre 
"(1892 — 1901)  auch  die  Mortalitätsverhältnisse,  d.  h.  die  einer- 
seits mit  dem  Schwanken  der  Epidemie  zusammenhängen- 
<len,  andererseits  mit  der  Serumperiode  in  Relation 
stehenden  Verhältnisse  des  Letalitätsprozentsatzes  in  Augen- 
schein zu  nehmen. 

Prüfen  wir  hinsichtlich  der  ersten  Frage,  nämlich  der  des 
'Zasammenhanges  zwischen  Letalitätsprozentsatz  und 
•der  Epidemie,  das  Niveau  der  Kolumnen  und  die  den  Letalitäts- 
prozentsatz bezeichnenden  Ziffern,  so  kommen  wir  zu  dem  Ergeb- 
•nisse,  dass  in  diesen  18  Städten  (II — XIX)  mit  geringen  Aus- 
nahmen das  Niveau  der  Kolumnen  dort  am  höchsten  ist,  wo  die 
Zahl  der  Erkrankungs-  und  Todesfälle  die  grösste  ist,  d.  h.  zur 
Zeit  des  raschen  Anstieges,  und  auf  dem  Höhepunkt  der  Epidemie 
ist  nicht  bloss  die  absolute  Zahl  der  Todesfälle,  sondern  auch  die 
relative  Mortalität,  i.  e.  des  Letalitätsprozentsatzes  am  grössten. 
^Sobald  hingegen  die  Epidemie  ihren  epidemischen  Charakter  zu 
verlieren  beginnt,  nimmt  auch  der  Letalitätsprozentsatz  ab,  und 
mit  dem  Erlöschen  der  Epidemie  steht  er  zumeist  auf  niedrigem 
Niveau. 

In  einzelnen  Städten  (XIV,  XV,  XVI,  XIX)  sehen  wir  zwar, 
<lass,  obwohl  die  Epidemie  aufgehört  und  auch  die  relative 
.Mortalität  bedeutend  abgenommen,  der  Letalitäts-Prozentsatz  doch 
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hie  und  da  beträchtlich  ansteigt.  Diese  Erscheinung  fällt^ 
wie  später  bei  der  zweiten  Gruppe  der  Städte  näher 
hervorgehoben  und  erklärt  werden  soll,  stets  mit  dem 
minimalen  Kückgang  der  Zahl  der  Erkrankungen  zu- 
sammen. Z.  B.  auf  Tabelle  XIV  (Maros-Vasärhely)  hält  sich 
von  1896  bis  1900  die  relative  Mortalität  konstant  auf  einer 
niedrigen  Stufe,  im  Jahre  1901  aber,  wo  von  den  in  einem  Jahre 
erkrankten  11  Kindern  6  starben,  springt  die  Letalität  mit  einem 
Male  auf  54  pCt.  hinauf. 

Was  die  zweite  Frage,  nämlich  die  Relation  der  relative» 
Mortalität  zur  Serumperiode  betrifft,  ist  aus  den  Tabellen 
ersichtlich,  dass  unter  diesen  18  Städten  (II — XIX)  die  beträcht- 
liehe  Abnahme  der  relativen  Mortalität  in  9  (V,  VII,  VIII,  X^ 
XIII,  XIV,  XVI,  XVm,  XIX)  im  Jahre  1895,  in  8  Städten 
(n,  III,  IV,  VI,  XI,  XII,  XV,  XVII)  1896  und  in  einer  Stadt  (IX) 
1897  beginnt:  also  zum  Teile  vor  der  ausgedehnteren  Anwendung 
des  Serums,  zum  Teile  fällt  sie  mit  derselben  zeitlich  zusammen. 

Unter  den  auf  die  in  die  zweite  Gruppe  eingeteilten  11  Städte 
(XX — XXX)  bezughabenden  Tabellen  sehen  wir  bloss  auf  vieren 
(XXII,  XXin,  XXVIII,  XXIX)  den  Abschluss  der  zu  Ende  der 
70er  Jahre  herrschenden  Epidemie  mit  ebenso  steilem  Abfall,, 
wie  wir  es  an  den  Kurven  der  früheren  Gruppe  (II — ^XIX)  ge- 
sehen haben. 

Im  Anfang  der  90er  Jahre  wütete  auch  in  diesen  11  Städten 
ohne  Ausnahme  eine  ebenso  ausgedehnte  Epidemie,  wie  in  den 
vorherigen,  und  die  Kurven  der  Morbidität  ebenso  wie  die  der 
absoluten  Mortalität  sind  getreue  Nachbildungen  der  vorherigen. 
Im  Verlaufe  der  Epidemie  ist  daher  gar  kein  Unterschied  zwischen 
den  beiden  Gruppen  vorhanden. 

Das  Aufhören  bezw.  der  hochgradige  Abfall  der  Epidemie 
fällt  in  3  Städten  (XXVII,  XXIX,  XXX)  auf  1893,  in  vier  Städten 
(XX,  XXIV,  XXV,  XXVI)  auf  1894,  in  vier  Städten  endlich 
(XXI,  XXII,  XXni,  XXVIII)  auf  1895,  mithin  in  sämtlichen 
auf  die  der  Serumperiode  vorangehende  Zeit. 

Hinsichtlich  der  relativen  Mortalität  sehen  wir  auch  hier,^ 
dass  dieselbe  zur  Zeit  des  raschen  Anstieges,  sowie  auf  der  Höhe 
der  Epidemie  eine  sehr  hohe  ist,  wie  dies  auch  auf  den  ersten 
19  Tabellen  zu  sehen  ist.  Was  aber  in  diesen  11  Städten  (XX — XXX} 
von  den  früheren  abweicht,  manifestiert  sich  darin,  dass  wir  von 
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1896,  also  von  der  Zeit  der  aasgedehnteren  Anwendung  des  Serums 
angefangen,  nicht  jenes  auffällige  und  konstante  Sinken  der  den 
Letalitäts- Prozentsatz  bezeichnenden  Kolumnen  sehen,  wie  auf 
den  ersten  19  Tabellen.  In  diesen  ist  —  wenn  sich  in  einzelnen 
Jahren  auch  ein  sichtliches  Sinken  zeigt  —  im  ganzen  und  grossen 
nicht  nur  die  relative  Mortalität  nicht  wesentlich  gesunken  zur 
Zeit,  wo  der  epidemische  Charakter  der  Krankheit  aufgehört  hatte, 
sondern  ist  unverändert  geblieben  oder  gar  ein  und  das  andere^ 
Mal  auch  gestiegen. 

Es  muss  bemerkt  werden,  dass  in  all  diesen  Städten  während 
der  Serumperiode  die  Zahl  der  Erkrankungen  bedeutend  gesunken 
ist;  z.  B.  auf  Tabelle  XXI  beträgt  die  Zahl  der  Erkrankungen 
von  1896—1901  jährlich  nur  15—30,  auf  Tabelle  XXV  6—15, 
auf  Tabelle  XXVI  10—40,  auf  Tabelle  XXIX  15—37,  auf 
Tabelle  XXX  21 — 36;  unter  der  ansonst  zahlreichen  Bewohner- 
schaft treten  daher  die  Fälle  nur  sporadisch  auf,  denen  man  eben 
aas  diesem  Grunde  wenig  Beachtung  schenkt  und  entweder  spät 
oder  gar  nicht  impft  und  somit  dem  Aufschwung  des  Letalitäts- 
prozentsatzes  Vorschub  leistet.  Eben  deshalb  ist  es  schwer, 
diesen  hohen  Letalitätsprozentsatz  in  ein  Verhältnis  zur 
Serumtherapie  zu  bringen.  Dieser  Erscheinung  begegnen 
wir  übrigens  auch  in  einem  Teile  der  in  die  erste  Gruppe 
(II — XIX)  eingeteilten  Kurven.  In  den  Schlussfolgerungen 
will  ich  auf  diese  Erscheinungen  zurückkommen. 

Für  diejenigen,  die  auch  auf  Grund  der  Relation  der  Er- 
krankungs-  und  TodesföUe  zur  Bewohnerzahl  über  die  epidemio- 
logischen Verhältnisse  der  in  den  90er  Jahren  verlaufenen 
Diphtherieepidemien  näher  Umschau  halten  wollen,  wird  es  nicht 
überflüssig  sein,  eine  ziffemmässige  Zusammenfassung  der  Prozent- 
Daten  in  bezug  auf  die  letzten  10  Jahre  (1892  —  1901)  zubieten.. 


604 


Erö8S,  Über  die  Mortalität  der  Diphtherie 


0 


a 

N 


:98 


S3 


o 


tc3 


i 

t 

ööo'cJooö©     öoööööoö  — ööööc)C>ödöoc5ö 

1 

1 

3 

oööööööö     öööööööööööooooooooöö 

1 

00 

s 

OÖÖÖÖÖÖÖ      öö ööööööö öooöoo oöoooo 

1 

SS§S5f2g2f2§SS!fS5S2gSSSg??§£^SSg2g§S 

^©4Ö'H-^Öö«-^'^ö«ÖÖ-^-^ÖÖÖ'^  —  «ÖÖ^»-«^OOWO'NC0 

1 

00 

^ 

OÖÖÖÖÖÖÖ       ÖÖ OÖÖÖÖÖÖÖ ÖÖÖÖOOÖOOOO 

1 

c5-**iSo-2t-OOC-^'*^OO^OOCOCOCÄOOCOO«^j<COO>-^0>t^»Ot« 

eooci-<cö©^Ö^^Öc^^ÖÖ^ÖÖ<J«i-^<NiO  — ^•^e4r-O'^O«>0 

t* 

s 

5 

OÖÖÖÖÖÖÖ       ÖÖÖÖÖÖÖÖ^ÖÖÖOÖÖOOOOOO 

1 

co^-^ö<i«>J«-!^-HÖcd»-5öö^^ö<yicöo45oö'-<^^^öo4'-'«'* 

Od 
00 

t 

.-•  cr>  t- a>  CD  o -^  »o      -^  ift  r- a>  oi  ^  00  G«  00  00  t«- 05  o>  CO  «  00  M«  «ß  Oi  00 1« 

^Q0»O00<<i<CD-Hö>         00'^"^CNr-00C000'^iOC-«0'^t*5<?ÖMJO'«'t-;'t 

-HÖÖÖÖÖÖÖ      ööööööööööööööoööööo- 

Ä 
g 

a 

cr>cooooO»ot*r^t*coo>«oco»o^O(M«w»<^050©»c-Oo»cocße?0«o 
-SS?-co^OTi6<>ioOooqo>(NOOt^OÄ^,  qooi>;C^t-;-;-^o>i>00**!N 
^o^©^o^G-ic4s4cöÖ•^c^'^•-^'^'^iÖ'^c4cö•^©5^o«»-3^Ö©^«<NO 

O) 
00 

3 

«t^c^-^oicoto«      <M»oö^ot*r-ooO^»coo^ioooo-^<>»oo^oorr 

(mUooSoDCOCOCO         O0i(MC==OC0C0?Ö«»O-<i<t-'*t-»«»'*'^»0t-C0 

^^ö^o  —  ö-i     .-Jööööööö-J-^ööööö^ööddw 

1 

2g855SgSSS?25SSSSS2?2f2g^g3ggS5ggSgS 

■^<N'gJcö<>i<>>o4-^<>iiO<NÖ<N©i^Ö<>icö-^'^<>i(>ic6^cö^^wcöo 

■^ 

g 

s 

tOO>'MOO^»OOOa        <NCDkOiO(M^0000»O»OC0b-»O0»00CO»Oi«Ot-»2 

(Nr-oqco^o>»o»r5      qt^*^,  iooq»oooo^<>jeo»o^a>oq^'-<t^coö'-.« 
^Ö-^G'ioi<>i--G-i      eo^co^ÖO  —  cö»öc^*"*'^Ö'-5c<icoÖÖo*  —  -^ 

1 

a 

Ooo-Ht-oo-Ho^co  —  ^-o»CQOOO»o<?^oOao^<oo^»0»«^coOo>r• 
.<^oo^ooococ-T»«oo^a>-^'^l^25«)Oioao»«^i3odr-^*oooor-ooo»0 
»fico«ö'^-tcoTjicr>co»OTiIo6c6-H'«'oooöci^o5'>>c^«6ii5'^^Ö^co«« 

1893 

5 

O00C000--O*ftG«        <M'NO'^»OiOt*COiOOOeO'^»0  00'— «OiOt-»flO 

c^iS  —  oqoj^«^      »o^coi><Nqcot-:oo<oi^<Ncot-;t'-^oq'^i«'-^q'*t^ 
»dooi'^'^^'coö      -^oicoö4  —  <>ii-i^^<>i^»^^^,-ieöc-^'-<^0 

1 

--!^oc£><>»<N«>000ooiOi<>»»co'«'^tT»o-'t*:'^»q^  «oo<»Mt-eO«ö 
'^ir5oooooi^-^©»i>^'^oo6(?iit>-^coN^»o«ö<>icö»oc6iö«^oÖo^^^ 

o> 

00 

•-< 

3 

co^coioot-'t-t*-      coo>cooö^oo«ßoooot*co«M»ocow»o<c»0'-5: 
(>»coc^oooot*o      o>  —  r^t^'-jo>(Noo^'^'*Jjqt^'y»'3^»oo,  c^-»ftp 

-^^icööai»c5id      «>iC5'«jJco»oc<Jco<Mcöc6r*co^i-i'c^©<i^'«-'ooo 

i 

:5 

aa<Miooococooo  —  ooot*00»ooo^»o»-^cor-©40>-^0©^cocO'#oco> 
oo«>Tt<cO'^i<a>c-»ocooo^co-Hcr>^^cr>co-^oi<>ioaco(Noq'*oqoqt:t 
•r^  ^  Ö  ^-*  00  1«  »o  cö  CO  »-^  ^*  Ö  Ö  oi  oo"  oö  i>^  r-'  t^  «>  irJ  ^*  '«^'  "^  CO  CO  ©«i  •-  «-^  O 

! 

a 
;           IS 

i 

; 

■ 

li   -48   -S^ 1 1 

:.:ii4:t::.y|iiig:i:Si:>,'::i45| 
JilB  tAM^\  1  i  11  ill^  ililli i 

und  des  Group  in  den  grösseren  St&dten  Ungarns  etc.  605 

Nach  den  Angaben  dieser  Tabelle  schwankte  während  der 
2u  Beginn  der  90er  Jahre  entstandenen  Epidemie  die  Morbidität  auf 
der  Höhe  der  Epidemie  auf  1000  Bewohner  gerechnet  zwischen 
3,46— 45,89  ®/oo,  was  im  Mittel  ll,88^'oo  betrug.  Die  Zahl  der 
Todesfälle  schwankte  auf  1000  Bewohner  zwischen  1,05 — 14,23  *^/oo; 
im  Durchschnitt  betrug  dieselbe  5,43  **/oo. 

Noch  hinsichtlich  fünf  Städte  (XXXI — XXXV)  möchte  ich 
behufs  Erweiterung  der  Daten  Tabellen  mitteilen. 

Von  diesen  ist  in  jeder,  da  in  bezug  auf  die  Morbidität 
die  Daten  sehr  lückenhaft  waren,  nur  die  absolute  Mortalität  zu 
sehen,  und  zwar  in  Tabelle  XXXI  von  1878,  in  den  übrigen 
bloss  von  Anfang  der  80er  Jahre  an.  Deshalb  ist  in  Tabelle  XXXI 
die  grosse  Epidemie  vom  Ende  der  70er  Jahre  noch  mit  einer 
beträchtlichen  Mortalitätszahl  zu  sehen;  in  den  übrigen  aber 
(XXXII — XXXV)  ist  bloss  die  absolute  Mortalität  der  zu  Be- 
ginn der  90er  Jahre  verlaufenen  Epidemie,  den  vorherigen 
Tabellen  vollkommen  ähnlich  sichtbar  und  dementsprechend  kann 
darauf  gefolgert  werden,  dass  auch  das  Schwanken  der  Morbidität 

den  vorherigen  Kurven  entspricht. 

*  * 

* 

In  den  vorausgeschickten  30  Städten  (I — XXX)  erkrankten 
laut  den  Ziffernangaben  von  den  letzten  10  Jahren  (1892  —  1901) 
an  Diphtherie  und  Croup  insgesamt  37,520  Individuen  und  von 
diesen  starben  13,849,  —  was  im  Durchschnitt  auf  10  Jahre  be- 
logen 36,71  pCt.  Mortalität  ergibt. 

Wenn  wir  nun  auf  Grund  der  10  jährigen  (1892 — 1901) 
Erkrankungs-  und  Todesfälle  dieser  30  Städte  eine  zusammen- 
fassende Tabelle  (XXXVI)  anfertigen,  dann  sehen  wir  sowohl 
die  Morbiditäts-  als  auch  die  Mortalitätskurve  der  zu  Anfang 
der  90er  Jahre  beginnenden  Epidemie  in  steilem  Verlauf,  der  in 
der  Zeichnung  1892  beginnt  und  zu  Ende  der  90er  Jahre  ein- 
hält. Der  steilste  Abschnitt  beider  Kurven  fallt  zwischen  1892 
und  1895;  bis  Ende  des  Jahres  1894  aber,  also  noch  vor  der 
Sernmperiode  hatte  sie  bereits  mehr  als  die  Hälfte  ihrer  Bahn 
("/i7  Teile)  zurückgelegt  und  bis  Ende  1895,  wo  mit  Ausnahme 
Budapests  das  Serum  noch  keine  ausgedehntere  Verwendung  er- 
langt hatte,  hatte  sie  mehr  als  V4  ihrer  Bahn  hinter  sich.  Von 
1896  angefangen  sehen  wir  sie  langsam  zur  Ruhe  kommen. 

Der  Letalitätsprozent  ist  im  Jahre  1892,  d.  h.  auf  der 
höchsten  Stufe  der  Morbidität  und  der  absoluten  Mortalität  eben- 
falls am  grössten  (46  pCt.);  1893  und   1894  nimmt  er   in  gleich- 
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mässigeo,  geringen  Abstufungen  ab;  1895,  also  noch  vor  der 
ausgedehnteren  Anwendung  des  Serums  fällt  er  von  41  pCt.  des 
Vorjahres  mit  jähem  Sprunge  auf  30  pCt.,  1896  auf  24  pCt.  and 
hierauf,  während  des  langsamen  Abklingens  des  Schlusses  der 
Epidemie,  so  ziemlich  auf  demselben  Niveau  (23 — 24  pCt.)  ver- 
harrend, erreicht  er  1900  und  1901  seinen  tiefsten  Stand 
(20-21  pCt.). 

Wenn    wir    den    Verlauf    der    Kurven     dieser    zusammen- 
fassenden Tabelle  (XXXVI)  sowie  das  Niveauschwanken  der  den 
Letalitätsprozent  bezeichnenden  Kolumnen    mit  den  in  einzelnen 
Epidemienestern  verlaufenen  Epidemien  vergleichen,    finden    wir, 
dass  der  Eindruck  der  zusammenfassenden  Tabelle  den   aus  den 
einzelnen    gewonnenen    und    resümierten   Eindrücken    nicht    ent- 
spricht; dass  in  der  zusammenfassenden  Tabelle  die  individuellen 
epidemiologischen    Charakterzüge    der    einzelnen    Epidemienester 
sich  verwaschen,  die  Angaben  der  Städte  mit  dichter  Bevölkerung 
diejenigen  der    kleineren    erdrücken    bezw.  beherrscJien,    und   in- 
folge Resumierens  der  nicht  gleichartigen  Daten   sich  veränd.erB, 
dass    eine    derartig    zusammenfassende  Zeichnung    über- 
haupt    nicht     geeignet     sein     kann,     die     individuell^^ 
Charakterzüge  der  Epidemien  zum  Ausdruck  zu  bring^^ 
und   mithin    auch  nicht   die   Berechtigung  hat,    auf    den 
Wert    der   Serumtherapie    irgendwelche    Schlüsse    zuzu- 
lassen.     Und    wenn    ich    trotzdem   diese  Tabelle    herbringe,    s^ 
war  mein  Zweck  gerade    der,    mit    einem  Beispiele    darauf    hin- 
zuweisen,   wie    man    das    statistische  Material    nicht    zusamnaen* 
ziehen  dürfe,   wenn   mit  demselben    bei  Beobachtung    der  Eig^^' 
heiten  der  Epidemie  auch  noch  der  Wert  der  Therapie  beleuchtet 

werden  soll. 

«  * 

♦ 

Aus  dem  Vorangehenden  haben  wir  gesehen,  dass  während 
der  von  1878  bis  1891  sich  erstreckenden  Periode  von  24  Jahren 
zwei    grosse   Epidemien  Ungarn    durchseuchten.      Diese     beiden 
Epidemien  waren    durch   einen  Zeitraum  von  5 — 12  Jahren   von- 
einander getrennt    und    an    diesem    und   jenem   Orte    nahm    das 
epidemische  Herrschen    der  Krankheit  4—6  Jahre    in   Anspruch. 
Die  Epidemie  verbreitete    sich    in  einem   jeden  neuen  Neste  ^'^ 
Strohfeuer;    sie    erklimmt    rasch    ihren    Gipfelpunkt,     um     naci 
kurzem  Verweilen    steil    abzufallen.     Die  Verhältnisziffer    sowohl 
der  Erkrankungs-  wie  der  Todesfälle    zur  Bewohnerzahl  ist  eine 
hohe.     Die    zweite  Epidemie    entstand  vor    der  Serumperiode,  '^ 
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einem  Teile  der  Epideraienester  fand  sie  auch  schon  vor  der 
Seramperiode  ihren  Abschluss,  anderwärts  wieder  schritt  sie  auf 
ihrer  abnehmenden  Bahn  mehr  —  minder  vorwärts.  In  den 
meisten  der  Epidemienester  ist  der  Letalitätsprozent 
am  höchsten,  die  Krankheit  also  am  mörderischsten  zur 
Zeit  der  Ausdehnung  und  auf  dem  Gipfelpunkte  der 
Epidemie;  mit  Abnahme  der  Seuche  beginnt  er  sich  zu 
bessern  und  mit  Aufhören  des  epidemischen  Charakters 
der  Krankheit  sinkt  er  zumeist  auf  ein  Minimum.  Und 
dies  zeigt  darauf,  dass  während  dieser  Epidemie  der 
Genius  epidemicus  sich  den  Perioden  der  Epidemie  ge- 
mäss änderte.  Bloss  in  ^/g  der  Städte  verharrt  oder  steigt 
geradezu  ein  wenig  der  Letalitätsprozent  mit  Abnahme  des 
epidemischen  Charakters. 

Der  Beginn  der  bedeutenderen  Abnahme  des 
Letalitätsprozents  fällt  unter  30  Städten  in  9  auf  1895, 
mithin  auf  die  Serumsvorzeit,  findet  dann  ihre  Fort- 
setzung zur  Zeit  der  Anwendung  der  Serumtherapie 
und  erreicht  zu  dieser  Zeit  ihr  Minimum.  Au  anderen 
Orten  (von  30  in  11)  fällt  der  Anfang  mit  dem  Beginn 
der  ausgedehnten  Serumtherapie  zusammen. 

Das  Hervorheben  dieser  epidemiologischen  Charakterzüge 
als  eines  der  --  meiner  Ansicht  nach  —  positiven  Ergebnisse 
meiner  Arbeit,  besitzt  beim  Resum^  des  Endresultates  nicht  nur 
vom  epidemiologischen  Gesichtspunkte  Wichtigkeit;  es  ist  wichtig 
auch  vom  Standpunkte  jener  Frage,  ob  der  vorteilhafte  Einfluss 
des  Serums  auf  die  Heilung  der  Diphtherie  —  worüber  die  Er- 
fahrungen am  Krankenbette  bereits  entschieden  haben  —  zu- 
gleich auch  auf  dem  Wege  der  Massenstatistik  nachweisbar  sei? 
Und  in  dieser  Hinsicht  wohnt  nicht  nur  der  statistischen 
Methode,  sondern  auch  der  Qualität  des  statistischen  Materials 
eine  solche  Wichtigkeit  inne,  dass  aus  den  Fehlern  der  Methode 
oder  den  Mängeln  des  statistischen  Materials  gar  leicht  ein  den 
Tatsachen  nicht  entsprechendes  Ergebnis  resultieren  kann,  was 
sodann  gegen  die  in  der  Praxis  nur  segensreiche  Heilmethode 
verantwortungsschweres  Misstrauen    wachzurufen    im  Stande    ist. 

Unter  den  statistischen  Methoden  verfehlt  schon  in  ihrer 
Grundlage  ganz  entschieden  diejenige  ihr  Ziel,  die  bisher  am 
meisten  befolgt  wurde,  diejenige  nämlich,  die  auf  Grund  der  ab- 
soluten Mortalität  die  Serumfrage  entscheiden  will.  Dies  ist 
einfach    unmöglich.       Die    richtige    Basis    kann    einzig    nur    die 
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Relation  zwischen  Morbidität  und  absoluter  Mortalität  abgeben. 
Aber  selbst  bei  Befolgung  dieser  müssen  noch  zahlreiche  andere 
Umstände  in  betracht  gezogen  werden,  ohne  die  das  Ergebnis  zu 
einem  falschen  wird.  Am  einfachsten  könnte  die  Frage  ent- 
schieden  werden,  wenn  wir  während  des  ganzen  Verlaufes  einer 
Epidemie  von  den  ohne  Wahl  vorkommenden  Fällen  die  eine 
Hälfte  impfen  würden,  die  andere  nicht.  Dies  aber  ist  ebenfalls 
unausführbar. 

Stellen  wir  uns  nun  auf  die  Basis  der  relativen  Mortalität, 
ist  auch  dann  die  Kenntnis  des  Genius  epidemicus  in  allen  Phasen 
der  Epidemie  von   eminenter  Wichtigkeit.     An  Wichtigkeit  folgt 
in    der  Reihe    sogleich  die  Frage,    ob   jeder  Kranke    angemeldet 
wurde.     Denn    das    massenhaftere    Versäumen    der   Anzeige    der 
Erkrankungen    steigert    die    relative    Mortalität    bedeutend,    was 
sodann  dem  Serum  aufs  Kerbholz  zu  schreiben  nicht  recht  billig' 
wäre.     Sehr    wichtig  ist    ferner    die  Kenntnis    dessen,    ob  jeder 
Kranke    faktisch    geimpft  wurde.     Wenn    nicht,    dann  wären  die 
Geimpften  von  den  nicht  Geimpften  abzusondern.    Meine  Statistik 
enthält    keine    Angaben    darüber,    wieviel    mit    Serum    geimpft 
wurden    und    wieviel    nicht;     doch    setze     ich    auf    Grund    von 
Informationen  voraus,    dass  die    überwiegende  Mehrzahl    geimpft 
wurde.     Dies  dürfte  wahrscheinlich   der  gemeinsame  Fehler  auch 
anderer    statistischer    Zusammenfassungen    sein    und    kann    das 
Arbeiten    mit    diesen    ungleichen    Einheiten    —    wie    ich    später 
darauf  hinweise  —   der  Quell  manch   augenfälligen  Fehlers  sein. 

Es  ist  aber  notwendig,  in  bezug  auf  die  Kranken  auch  nach 
anderer  Richtung  hin  Unterschiede  zu  machen,  je  nach  Alter  des 
Kranken,  der  Vermögensverhältnisse,  des  Zeitpunktes  der  Impfung, 
der  Schwere  der  Erkrankung,  den  Komplikationen  und  anderen 
die  Mortalität  beeinflussenden  Umständen.  Mit  einem  Worte,  um 
die  Wirkung  des  Serums  bloss  auf  statistischer  Basis  festzustellen, 
bedürfte  es  solcher  Garantien,  die  in  den  Massenstatistiken  nicht 
zu  finden  sind. 

Meinerseits  bin  ich  bezüglich  der  Frage  der  Wirksamkeit 
des  Serums  der  Ansicht,  dass  diese  —  sowie  der  Wert  einer 
jeden  Heilmethode  —  nur  durch  Beobachtung  am  Krankenbette 
entschieden  werden  kann;  und  nur  wenn  diese  Beobachtung  zu- 
gunsten des  Serums  gesprochen,  taucht  die  Frage  auf,  ob  die 
Vorteile  dieser  Heilmethode  auch  aus  der  allgemeinen  Mortabtat 
der  Diphtherie    nachweisbar    sind.     Und    hierzu    können    die  en 
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masse-Zusammenfassangen  bei  m  öglichster  Beachtang  der  oben 
skizzierten  Gesichtspunkte  geeignet  sein. 

Wenn  ich  nun  nach  diesen  Betrachtungen  und  bei  Beachtung 
des  Gesagten  das  Resümee  meiner  Ergebnisse  auch  auf  das  Serum 
erstrecke,  steht  es  klar  vor  mir,  dass  es  auch  schon  dieser  Um- 
stände wegen  überaus  schwierig  ist,  auf  Grund  der  statistischen 
Daten  dieser  Epidemien  das  Verhältnis  der  Serumtherapie  zur 
Besserung  des  Letalitätsprozentes  entschieden  klarzustellen. 
Erhöht  wird  die  Schwierigkeit  auch  noch  dadurch,  dass  die  aus- 
gedehntere Anwendung  der  Serumtherapie  gerade  im  Wellentale 
begann,  wo  der  epidemische  Charakter  der  Krankheit  beinahe  in 
sämtlichen  Epidemienestern  aufgehört  hatte  und  in  einzelnen  im 
Abklingen  war:  wo  also  der  Genius  epidemicus  —  wie  obeo 
erwähnt  —  sich  auch  spontan  gebessert  hatte. 

Aus  letzterem  Grunde  kann  wohl  nicht  gesagt  werden,  dass 
die  Besserung  der  relativen  Mortalität  in  der  Serumtherapie  ihren 
Ausgangspunkt  hätte.  Man  kann  aber  schlechterdings  auch 
die  Berechtigung  jenes  anderen  Extrems  nicht  accep- 
tieren,  das  jene  bedeutende  und  konstante  Besserung,. 
die  wir  in  der  Serumperiode  in  mehr  als  der  Hälfte  der 
Epidemienester  sehen,  vielleicht  ausschliesslich  der 
ganstigeren  Gestaltung  des  Genius  epidemicus  zuzu- 
schreiben geneigt  wäre. 

Dass  der  Genius  epidemicus  und  damit  zugleich  auch  die 
mörderische  Natur  der  Krankheit  sich  in  den  meisten  Epidemie- 
nestern gebessert,  kann  keiner  Frage  unterliegen:  so  sehr  beweist 
dies  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Tabellen  durch  das  Hervor- 
kehren der  Tatsache,  dass  die  relative  Mortalität  mit  Abnahme 
des  epidemischen  Charakters  unmittelbar  vor  dem  Serum  einer 
Besserung  entgegenging.  Während  daher  die  Tabellen  für  den 
Genius  epidemicus  entschieden  Beweiskraft  besitzen,  kann  von 
denselben  hinsichtlich  des  Wertes  des  Serums  ein  in 
Zahlen  ausdrückbarer  Beweis  nicht  abgelesen  werden. 
Und  dies  mag  bei  weitem  nicht  so  viel  bedeuten,  dass  die  aus- 
gedehnte Anwendung  der  Serumtherapie  die  Mortalität  der 
Diphtherie  und  des  Croup  nicht  gebessert  haben  könnte;  strenge 
genommen  aber  hat  dies  nur  die  Bedeutung,  dass,  wenn  der 
günstige  Einfluss  der  Serumtherapie  sich  auch  in  der  Abnahme 
der  allgemeinen  Sterblichkeit  manifestiert  habe,  doch  nicht  ent- 
schieden werden  kann,  welchen  Anteil  an  der  Abnahme  der 
relativen  Mortalität    die  Besserung    des  Genius  epidemicus    habe 
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und  welchen    die  Serumtherapie,    da   diese    beiden  Komponenten 
zeitlich  so  ziemlich  zusammenfielen. 

Dieser  Auffassung  widerspricht  auch  jener  Umstand  nicht, 
dass  von  den  30  Epidemienestern  in  11  (XX — XXX)  die  relative 
Mortalität  seit  Beginn  der  Serumtherapie  merklich  nicht  ab- 
genommen, ja  sogar  hier  und  dort  in  einzelnen  Jahren  sich  noch 
etwas  gesteigert  hat.  Auf  diese  Erscheinung  aber  kann  kein 
massgebendes  Gewicht  gelegt  werden.  Überblicken  wir  nämlich 
sämtliche  Tabellen,  sehen  wir  auch  schon  in  den  ersten  I — "XTX 
stellenweise,  dass  die  ansonst  beträchtlich  gesunkene  relative 
Mortalität  —  wie  ich  dies  auch  an  der  betreffenden  Stelle  be- 
merkte  —  in  einem  und  dem  anderen  Jahre  zur  Zeit  der  Serum» 
periode  auffällig  in  die  Höhe  steigt.  Diese  Erscheinung  aber 
fällt  ohne  Ausnahme  auf  jene  Zeit,  in  der  der  epide- 
mische  Charakter  vollkommen  geschwunden  und  sie  sich 
auch  in  ihrem  sporadischen  Schwanken  auf  das  Minimam, 
auf  eine  ganz  geringe  Zahl  von  Fällen  erstreckt.  In  den 
Tabellen  I — XIX  ist  dies  ein  selteneres  Vorkommnis,  in  den 
Tabellen  XX — XXX  hingegen  eine  vorherrschende  Erscheinung» 
Betrachten  wir  diese  11  Tabellen  genau,  so  kommen  wir  zu  der 
Überzeugung,  dass  die  Erkrankung  auch  im  sporadischen  Auf- 
treten auf  eine  verschwindend  geringe  Zahl  (an  einzelnen  Orten 
jährlich  kaum  8 — 10  Fälle)  zusammenschrumpfte.  Neben  der 
minimalen  Erkrankungsziffer  finden  wir  dann  eine  grosse  absolute 
Mortalität;  es  sterben  z.  ß.  von  den  in  einem  Jahre  erkrankten 
10  Kindern  5,  was  gleich  eine  relative  Mortalität  von  50  pCt, 
«rgibt.  Der  auffallend  hoheLetalitätsprozentsatzin  der  Serumperiod 
in  den  Epidemienestern  XIX — XXX  ist  rein  auf  diesen  Umstand, 
zurückzuführen.  Diese  Erscheinung  ist  bloss  auf  meinen  Tabellen, 
ersichtlich,  die  nach  einzelnen  Epidemienestern  jede  für  sich 
konstruiert  sind.  Auf  der  zusammenfassenden  Tabelle  (XXXVI) 
verschmilzt  sie  völlig  in  den  allgemeinen  Charakterzug,  wo  die 
geringen  Zahlen  der  Tabellen  XIX — ^XXX  aus  der  Serumperiode 
gänzlich  eingebettet  werden  in  die  günstigeren  Ziffernangabea 
der  Serumperiode  der  Tabellen  I — XIX.  Daher  kommt  es,  dasa 
auf  der  zusammenfassenden  Tabelle  (XXXVI)  während  der  Serum- 
periode die  relative  Mortalität  eine  beträchtlich  und  konstant 
kleinere  ist.  Ich  bin  jedoch  nicht  geneigt,  hieraus  einen  Beweis 
gegen  das  Serum  zu  schmieden,  denn  ich  halte  es  —  wie  ich 
bereits  erwähnt  habe  —  für  wahrscheinlicher,  dass  mit  dem  Auf- 
hören der  Epidemie  auch  die  Ängstlichkeit  der  Bewohner  aufhört, 
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und  insbesondere  die  weniger  intelligente  Bevölkerung  ist  es,  die 
auf  die  Erkrankung  der  Kinder  weniger  Sorgfalt  verwendet  und 
den  Arzt  seltener  oder  überhaupt  nicht  aufsucht,  weshalb  diese 
Kinder  auch  nicht  mit  Serum  eingeimpft  werden. 

Bleiben  wir  daher  in  der  Schlussfolgerung  streng  sachlich 
und  ziehen  wir  auch  noch  in  Betracht,  dass  die  analysierende 
Statistik  der  Krankenhäuser,  die  nicht  nur  die  gleichartigen  Er- 
krankungen separat  zusammenzufassen  vermag,  sondern  auch  das 
statistische  Material  in  all  seinen  Beziehungen  gesondert  zusammen- 
stellen kann,  die  Vorteile  der  Serumtherapie  hervorkehrt,  welch 
letztere  auch  ich  anerkenne:  dann  müssen  wir  sagen,  dass 
in  diesen  zusammenfassenden  statistischen  Daten,  die  ohne  jede 
Wahl  zusammengehäuft  sind,  wahrscheinlich  wohl  auch  das 
günstige  Ergebnis  der  Serumtherapie  enthalten  sein  mag,  doch 
lässt  sich  dieses  als  eines  der  Faktoren  des  einheitlichen  Resultates 
ziffernmässig  nicht  nachweisen. 

Der  Klärung  der  in  Rede  stehenden  Frage  würde  es  sehr 
zum  Vorteile  gereichen,  wenn  sowohl  bei  uns,  wie  auch  in  anderen 
Staaten  durch  entsprechende  Einrichtung  der  Meldezettel  be- 
züglich der  an  Diphtherie  und  Croup  Verstorbenen  die  Be- 
zeichnung dessen  obligat  gemacht  würde,  ob  der  Verstorbene  mit 
Serum  geimpft  wurde  oder  nicht  ^);  denn  die  derart  parallel  ge- 
wonnenen statistischen  Daten  könnten  diese  Frage  ebenso  be- 
leuchten, wie  wir  z.  B.  in  bezug  auf  die  österreichischen  Ver- 
hältnisse in  Heft  VI — VII  des  Jahres  1902  der  Statistischen 
Monatsschrift  lesen  können,  dass  in  den  österreichischen  Kron- 
ländern von  1896 — 1899  von  den  mit  Serum  geimpften  Kranken 
14,5—16,1  pCt.  starben,  von  den  nicht  geimpften  aber  36,4  bis 
39,8  pCt.,  mithin  zweieinhalbmal  so  viel. 

Ich  beabsichtige,  keine  Vergleiche  anzustellen  mit  den  ähn- 
lichen Publikationen  anderer,  die  ich  während  dieser  Arbeit 
durchstudierte:  denn  während  einerseits  das  Gegenüberstellen  der 
Daten  der  von  so  vielen  Orten  und  unter  solch  überaus  ver- 
schiedenen Verhältnissen  gesammelten,  allgemeinen  statistischen 
Zusammenfassungen  zur  Beurteilung  des  Wertes  einer  Heilmethode 
überaus  schwierig  und  von  zweifelhaftem  Werte  sein  kann,  ist  es 


1)  Das  k5nigl.  ung.  Ministerinm  des  Innern  versendet  schon  seit  Beginn 
der  Sernmtherapie  von  Jahr  zu  Jahr  an  s&mtliche  Ärzte  des  Landes  Blan kette,, 
in  denen  es  um  Mitteilung  der  Erfolge  der  Serumimpfungen  bittet.  Dieser 
Bitte  dürften  wohl  nicht  za  viele  willfahren. 

JfthTbnch  f.  KlnderheilkuDde.    N.  F.    LX,  Ben  4  40 
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andererseits  jetzt  nicht  mein  Zweck,  eine  Kritik  der  atiis  j^^ 
zusammenfassenden  statistischen  Mitteilungen  gewonnener^  all. 
gemeinen  Eindrücke  zu  geben.  Meine  Publikation  beanspracht 
nicht  mehr,  als  das  Material,  das  zur  Beurteilung  des  ^^^ertes 
der  Serumtherapie  auf  zusammenfassender  statistischer  Basis  be- 
rufen  sein  kann,  zu  erweitern. 

Zum  Schluss    sei  mir    gestattet,    Herrn  Dr.  Josef  Körosi, 
Direktor  des  statistischen  Bureaus  der  Haupt-  und  Residenzstadt 
Budapest,  sowie  all  meinen  verehrten  Kollegen,   die  sich  um  das 
Sammeln  des  Materials  so  gerne  bemüht  haben,    für  ihre  Unter- 
stützung auch  an  dieser  Stelle  Dank  zu  sagen. 


XXV. 

Aus  der  Chirurg.  Abteilang  Prof.  Dr.  C.  Bayer  am  K.  F.  J;  Kinderspitale  in  Prag. 
(Direktor  Prof.  Dr.  Ganghofner.) 

Zur  chirurgischen  Behandlung  der  Nomä. 

Von 

Dr.  CARL  SPRINGER. 

Während  die  ätiologische  Frage  hinsichtlich  der  Noma  seit 
den  letzten  Jahren  einen  regeren  Fortschritt  zu  ihrer  Klärung  zu 
nehmen  scheint,  hat  die  Therapie  dieser  glücklicherweise  seltenen 
entsetzlichen  Krankheit  nur  wenig  Neues  aufzuweisen.  Ausser 
der  sich  auf  einzelne  Befunde  von  Diphtheriebazillen  stützenden 
Empfehlung  von  Diphtherie-Antitoxin  wäre  als  lieu  eigentlich 
nur  noch  Poljakoffs  ^)  Vorschlag  der  Verwendung  von  1  pCt. 
Pyoktominlösung  zu  erwähnen  die  Achwlediani  ^)  mit  gutem 
Erfolge  gebrauchte.  Uns  hat  dieses  Mittel  in  einem  Falle  ganz 
im  Stiche  gelassen,  und  es  wird  noch  mehrerer  Erfahrung  bedürfen, 
um  sich  über  seinen  wirklichen  Wert  ein  definitives  Urteil  zu 
bilden,  einzelne  Fälle  beweisen  da  zu  wenig. 

Angesichts  der  Erfolglosigkeit  medikamentöser  Therapie, 
deren  klassische  Übersicht  bei  Rosenbach^)  in  ihrer  ganzen 
trostlosen  Mannigfaltigkeit  an  die  traurige  Tatsache  gemahnt, 
dass  das  therapeutische  Verzeichnis  bei  unheilbaren  Krankheiten 
am  allerlängsten  ist,  hat  man  immer  wieder  zur  chirurgischen 
Therapie  zurückgegrifiFen,  und  gerade  in  den  letzten  Jahren  hat 
sich    von    den    Pädiatern    Ranke*)    auf   Grund    von    4   operativ 

1)  Poljak  off,  Medizinsk  Oboszrnie,  Aagust  1899. 

*)  Achwlediani,  £in  Fall  von  Heilung  des  Wasserkrebses  (Noma). 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1901.    No.  25. 

3)  Rosenbach  in  Pentzold-Stintzings  Handb.  der  spez.  Therapie. 
1900.    Bd.  IV. 

^)  Ranke,  Vorträge  auf  den  Naturforscherversammlungen  zu  Aachen 
1900,  Karlsbad  1902.  —  it'^tur  chirurgischen  Behandlung  des  nomat.  Brandes^r 
Münch.  med.  Wochenschr.  1900,  No.  48.  1902,  No.  43.  —  „Altes  und  Neues 
zur  patholog.  Anatomie  des  nomatösen  Brandes**.  Munch.  med.  Wochenschr. 
1908,  No.  1. 
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geheilten  Fällen  energisch  für  die  frühzeitige  chirargische  Be- 
handlung der  Noma  eingesetzt,  and  zwar  für  die  einzig  und  allein 
rationellem  chirurgischen  Eingreifen  entsprechende  radikale  Ent- 
fernung des  nomatosen  Herdes  durch  Umschneidung  im  Gesunden. 
Zu  diesem  allerdings  eingreifenden  Vorgehen  haben  die  schlechten 
Erfahrungen  geführt,  die  man  mit  schonenderen  Methoden  machte^ 
da  diese  sich  als  unzulänglich  erwiesen.  Das  frühere  schematische 
Niederbrennen  alles  Nekrotischen  wurde  von  der  Ausräumung 
mit  Nachfolge  von  Eauterisierang  [Winiwarter  ^)],  Ätzunj^ 
[Billrot  ^)]  abgelöst,  und  da  auch  dies  nicht  genügte,  musste  man 
an  die  Grenze  des  Möglichen  gehen  und  Teile  vom  Gesunden 
opfern,  um  mit  Sicherheit  alles  Erkrankte  zu  entfernen.  So  haben 
zuerst  Stellwagen*)  und  die  Göttinger  Klinik  in  je  einem  Falle 
die  Exzision  mit  Ausgang  in  Heilung  vorgenommen,  ersterer  sogar 
mit  nachfolgender  Naht,  ein  zweiter  Fall  endigte  allerdings  tödlich. 

Immerhin  bleiben  aber  auch  mit  dem  radikalen  Eingreifen 
die  Erfolge  vereinzelte,  und  die  Literatur  gibt  im  allgemeinen^ 
da  meist  nur  geheilte  Fälle  veröffentlicht  werden,  keine  gute 
Übersicht  über  die  Leistungsfähigkeit  dieser  Therapie.  Dies 
vermag  nur  eine  grössere  Reihe  gleichmässig  behandelter  Fälle 
zu  tun,  und  als  Beitrag  hierzu  mögen  diese  Zeilen  die  Erfahrungen 
wiedergeben,  die  an  unserm  Spitale  in  dieser  Hinsicht  gemacht 
wurden.  Dieselben  eignen  sich  aus  dem  Grunde  besonders  zu 
einer  Übersicht,  da,  wie  ein  Blick  auf  Tabelle  I  zeigt,  unser 
Nomamaterial  ein  recht  reichliches  und  in  der  Frequenz  sehr 
regelmässiges  ist,  ferner  aber  —  was  das  Wesentlichste  ist  — 
besteht  seit  16  Jahren  die  Norm,  jeden  Fall,  der  irgend  eine 
Chance  bietet,  auch  bei  bereits  ausgedehnter  Noma  zu  operieren 
und  zwar  in  radikaler  Weise.  Wir  umschneiden  möglichst  weit 
im  Gesunden  mit  dem  Paquelin,  resezieren  Knochen  bis  tief  in 
das  Gesunde  mit  nachfolgender  Verschorfung  und  sehen  von 
Ligaturen  wie  von  Naht  ganz  ab.  Unterlassen  wird  die  Operation 
nur  dann,  wenn  die  Noma  bereits  allzuweit  gegriffen  hat,  sei  es,. 
dass  sie  bereits  eine  Gesichtshälfte  überschritten  oder  den  ganzen 
Mundboden  befallen  hat,  oder  der  Allgemeinzustand,  insbesondere 
Herzschwäche  oder  sehr  ausgedehnte  putride  Bronchitis  den 
Eingriff  als  tödlich  erscheinen  lässt. 


')  V.  Winiwarter  in  „Deutsche  Ghirargie*,  „Krankheiten  derHaatond 
des  sabkutanen  Zellgewebes". 
*)  bei  Rosenbach  I.  c. 
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In  dieser  gleichmässigen  Weise  werden,  wie  gesagt,  alle 
Nomafälle  zur  chirurgischen  Behandlung  überwiesen  und  der- 
selben unterzogen.  Wenn  ein  grosser  Teil  der  vorgekommenen 
Fälle  nicht  operiert  wurde,  so  liegt  das  daran,  dass  die  Kinder 
zu  spät  in  das  Spital  kamen. 

Auch  bei  dieser  Therapie  ist  die  Mortalität  immer  noch 
^ine  sehr  hohe,  wir  haben  von  16  operierten  Fällen  nur  2  durch- 
gebracht, waren  also  nicht  so  glucklich  wie  Ranke,  der  7  Fälle 
hintereinander  zur  Genesung  brachte.  Dies  hindert  uns  aber 
nicht,  seine  Ansicht,  jeden  halbwegs  angängigen  Fall  von  Noma 
zu  operieren,  mit  der  unserigen  konform  zu  erklären,  wir  werden 
Auch  weiter  an  dieser  Indikation  festhalten,  umsomehr  als  wir 
ohne  Operation  kein  Kind  von  Noma  davonkommen  sahen. 

Den  Anlass  im  Anschlüsse  an  Rankes  Publikationen  zu 
dieser  Veröffentlichung  zu  schreiben,  gab  ein  Fall,  den  Verfasser 
im  letzten  Sommer  in  Vertretung  des  Chefs  zu  operieren  Ge- 
legenheit hatte;  wir  Hessen  dann  weiter  einen  Patienten,  den  Herr 
Prof.  Bayer  vor  13  Jahren  operiert  hatte,  zur  Vorstellung 
kommen,  und  sind  damit  in  der  Lage,  über  zwei  geheilte  Fälle 
von  weit  gediehener  Noma  zu  berichten. 

Fall  I, 

im  Jahre  1888  von  Herrn  Prof.  Bayer  operiert. 

D.,  Franz,  damals  4 Vi  Jahre.    Ausgedehnte  Noma  der  linken  Wange, 
■aaf  den  Oberkiefer  übergreifend,  nach  Masern  aufgetreten.    Die  Wange  wurde 
gespalten,  der  nomatöse  Herd    im  Gesunden    umschnitten    und   sodann  nach 
Extraktion     zweier    Mahlzähne     die 
Alveolarforts&tze  derselben  reseziert. 
Nach  2  Tagen  war  am  unteren  Rande 
wieder    ein    gangränöser    Herd    auf- 
getreten,    derselbe    wurde    abermals 
«imscbnitten  und  damit  die  Noma  zum 
Stehen  gebracht. 

Nach  3  Wochen  deckte  Herr 
Professor  Bayer  den  Wangendefekt 
durch  die  Gussenbauersche  Melo- 
plastik.  Ein  rechteckiger,  langer 
Hautlappen  wurde  entsprechend  dem 
Unterkiefer  aus  den  Wangenresten  und 
-der  obersten  Halspartie  umschnitten, 
mit  der  Epidermisseite  gegen  die 
Mundhohle  geklappt  und  seine  Spitze 
mit  dem  Schleimhautrest  nahe  dem 
Arcus  palatoglossns  vernäht,  nach 
Anheilung  in  einer  zweiten  Sitzung  am  Stiel  durchtrennt  und  nunmehr  auch 
mit  den  vorderen  Wangendefekträndern  vereinigt.  Die  Heilung  erfolgte  glatt, 
-es  wurde  weiter  die  granulierende  Wundfläche  der  neugebildeten  Wangenpartie 


Fig.  1. 
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durch  einen  gestielten,   dem  ersten  konformen  Haatlappen   aaa  der  oberstes 
Halspartie  gedeckt. 

Das  funktionell  wie  kosmetisch  vorzügliche  Resultat  hatten  wir  in  de» 
letzten  Tagen  zu  konstatieren  Gelegenheit  an  dem  jetzt  20  jährigen  BorscheD. 
Abgesehen  yon  einigen  linearen  Narben  der  linken  Wange,  die  alten  Schmisiea 
sehr  ähnlich  sehen,  ist  keinerlei  Entstellung  zu  bemerken.  Der  Mund  kano 
weit  geöfifnet  werden,  unter  ganz  geringfügiger  Yerziehung  des  Mundwinkels,. 
an  der  inneren  Wangenfläche  ist  der  eingepflanzte  Lappen  völlig  im  NiveM 
der  Schleimhaut  eingeheilt  und  nur  durch  eine  etwas  weissliche  Farbe  Ton 
ihr  unterscheidbar;  er  ist  auch,  wie  ich  hervorheben  will,  ganz  von  Haar- 
entwicklung frei  geblieben.  Fig.  1  gibt  das  wohlgelungene  Bild  de» 
mit  sich  und  seiner  Wange  recht  zufriedenen  jungen  Mannes. 

FaU  II, 

im  Juli  1904  vom  Verfasser  operiert. 

B.,  Anton,  25  Monate  alt,  machte  Anfang  Juli  1903  Masern  darch^ 
er  erholte  sich  nachher  nicht  recht,  nach  14  Tagen  fiel  der  Mutter  die  starke 
Salivation  auf.  Sie  suchte  daher  die  Ambulanz  der  Klinik  des  Herrn  Prof. 
Ganghofner  auf,  wo  eine  diffuse  katarrhalische  Stomatitis  mit  starker  Auf- 
lockerung der  Gingiva  gefunden  wurde.  Bepinselungen  mit  2proz.  Argentam 
nitricnm  blieben  ohne  Erfolg,  es  entwickelte  sich  an  der  Schleimhaut  der 
Oberlippe,  gegenüber  den  stark  kariösen  Schneidezähnen,  eine  Geschwür- 
fläche, die  sich  rasch  weiter  ausbreitete. 

Am  27.  YII.  sah  ich  das  Kind  mit  einer  ausgesprochenen  Noma.  Die 
Oberlippe  aussen  gerötet  und  diffus  ödematös,  zeigte  ihre  Schleimhaut  schwarz, 
verfärbt,  in  der  Mitte  derselben  ein  kreuzergrosses,  jauchiges  Geschwür.  Die 
Gingiva  um  die  4  Schneidezähne  befand  sich  gleichfalls  in  Verjauchang,  in 
den  Alveolarlöchern  steckten  die  stark  kariösen  Schneidezähne  ganz  locker. 

Wenngleich  der  Kräftezustand  des  Kindes  ein  sehr  elender  und  über 
beiden  Lungen  dichtes  Rasseln  hurbar  war,  glaubte  ich,  angesichts  des  sonst 
sicheren  Todes  doch  die  Operation  wagen  zu  sollen. 

In  oberflächlicher  Chloroformnarkose  durchtrennte  ich  am  hängende!» 
Kopfe,  l'/t  cm  vom  Rande  des  Ödems,  die  Oberlippe  im  Gesunden  von  deo 
Mundwinkeln  bis  an  die  Nasenflügel  und  entfernte  sie  durch  einen  qaerea 
Yerbindnngsschnitt.  Die  frei  vorliegende  Gingiva  der  Oberkiefer  wurde 
sorgfältigst  abgelöst  und  abgetragen.  Zur  unangenehmen  Überraschung  zeigte 
sich  jetzt,  dass  auch  die  Oberkiefer  gangränös  waren.  Die  Processus  alveo- 
lares erschienen  trocken  und  dunkel  verfärbt;  diese  Verfärbung  zog  sich  bis 
zur  Spina  nasalis  hinauf.  Es  musscen  daher  auch  Teile  des  Oberkiefers  ge- 
opfert werden.  Nach  Extraktion  der  Schneide-  und  Eckzähne  geschah  dies 
in  ausgiebiger  Weise,  erst  in  der  Mitte  des  harten  Gaumens  kam  ich  aaf 
gesunden  Knochen,  auch  das  Septum  nasi  war  im  unteren  Anteile  bereits 
nekrotisch.  Ich  mussto  daher  nach  Umschneidung  der  Nasenflügel  und  Durch- 
trennung des  Septum  die  Nase  nach  oben  klappen,  um  so  bei  gutem  Zugange 
den  grössten  Teil  des  knorpeligen  Septum,  sowie  den  vorderen  Teil  des  Vomer 
abtragen  zu  können,  dann  erst  hatte  ich  eine  reine  Wundfläche  vor  mir. 

Die  ganze  Operation  wurde  mit  dem  Paquelin  ausgeführt,  wo  Messer 
und  Knochenzange  unentbehrlich,  verschorfte  ich  die  Wuudfläche  nachträglich^ 
von  Ligaturen  sah  ich  ganz  ab  und  stillte  die  Blutung  durch  Kompressioi^ 
und  Verschorfun  g  —  Trocken  verband  mit  steriler  Gaze,  deren  unterste  Schicht 
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leicht  mit  Liquor  ferri  sesquichlorati  angefeuchtet  worden  war.  Die  in  wenigen 
Minuten  vollzogene  Operation  hatte  das  Kind  gut  überstanden. 

Die  Noma  war  durch  diese  Operation  rezidivlos-  entfernt,  der  Wnnd- 
Terlauf  blieb  ein  glatter;  nach  Abstoesnng  der  Brandschorfe  schössen  bald 
überall  gesunde  Granulationen  auf.  Dagegen  war  2  Tage  post  operationem 
eine  beiderseitige  lobul&re  Pneumonie  nachweisbar,  und  rechts  entwickelte 
sich  eiue  jedenfalls  vom  Rachen  ans  fortgeleitete  Otitis  media  suppurativa. 
Beides  überwand  das  Kind  und  bot  am  25.  August,  also  4  Wochen  p.  operat., 
einen  Befund,  wie  ihn  Fig.  2  recht  gut  wiedergibt.    Die  grosse  Ausdehnung 


Fig.  2. 


Fig.  3. 


des  Defektes,  die  durch  die  starken  Schmerzen  bei  der  Fütterung  das  Kind 
zur  Verweigerung  der  Nahrungsaufnahme  brachte,  dr&ngte  mich  zur  operativen 
Schliessung  desselben,  obgleich  ich  lieber  noch  zugewartet  hätte,  um  bei 
besserem  Kräftezustand  und  reinerem  Terrain  zu  arbeiten. 

Am  26.  VII.  nahm  ich  die  Bildung  einer  neuen  Oberlippe  durch  fast 
vertikale  Lappen  aus  Unterlippe  und  Wangen  (nach  Bruns)  vor.  In  der 
Absicht,  wenigstens  den  untersten  Teil  des  Septum  nasi  gleich  auch  mit  zu 
bilden,  löste  ich  den  an  der  Nasenspitze  stehen  gebliebenen  Teil  des  h&utigen 
Septum  ab  und  vereinigte  ihn  mit  der  neugebildeten  Oberlippe.  Wie  von 
vornherein  zu  befurchten  war,  heilte  derselbe  aber  hier  nicht  an,  sondern 
zog  sich  an  seine  alte  Stelle  zurück;  die  Zirkulation  der  neuen  Oberlippe 
reichte  gerade  hin,  sie  selbst  zu  ernähren,  war  aber  nicht  imstande,  auch 
noch  einen  solchen  schmalen  Lappen  mit  zu  übernehmen. 

Die  Oberlippe  heilte  glatt  zu  und  legte  sich  auch  gut  an  den  Ober- 
kieferstumpf an,  sodass  dessen  Defekt  vollkommen  gedeckt  ist.  Längere  Zeit 
bestand  zwischen  Oberlippe  und  Oberkiefer  ein  schmaler  frontaler  Spalt,  der 
aber  keine  Speisen  durchtreten  Hess  und  nur  bei  Sondierung  zu  konstatieren 
war.  Zur  Zeit,  wo  ich  diese  Zeilen  niederschreibe,  hat  sich  auch  dieser 
Spalt  komplett  geschlossen.  Die  Nahrungsaufnahme  war  bald  nach  der 
Operation  ungestört  und  schmerzlos,  das  Kind  erholte  sich  in  kurzer  Zeit 
ganz  zufriedenstellend  (vide  Fig.  3). 

Die  nicht  so  dringende  Plastik  des  Septum  nasi,  deren  Einsinken  bei 
dem  Vorhandensein  ihrer  wichtigsten  Stützen  nicht  zu  befürchten  ist,  hat 
sicher  Zeit,  bis  man  in  einigen  Jahren  an  dem  grösseren  Kinde  mehr 
Material  und  bessere  Zirkulation  zur  Verfügung  hat. 

Diesen  zwei  gewiss  sehr  erfreulichen  Erfolgen  stehen  nun 
aber    eine    ganze  Keifae    von  Misserfolgen  bei     gleicher  Therapie 
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gegenüber.  Ich  füge  hier  eine  Tabelle  ein,  die  eine  Übersicht 
über  sämtliche  Fälle  von  Noma  gibt,  die  in  den  letzten  16  Jahren 
in  unserem  Spitale  zur  Aufnahme  gelangten  (nähere  Daten  über 
Verlauf  etc.  siehe  in  der  Tabelle  am  Schluss  dieser  Mitteilung). 
Ambulatorisch  gesehene  Fälle  sind  nicht  mit  in  Berechnung  ge- 
zogen, da  ihr  Schicksal  ja  nie  recht  festzustellen  ist. 


Ta 

belle 

I. 

Übersicht  sämtl.  in  den  letzten  16  Jahren  zur  Aufnahme  gelangtet 

1  Nonaafalle. 

Aufgenommen: 

Davon  operiert: 

Nicht  operiert: 

Insi^esamt: 

Jahr 

m. 

w. 

Sa. 

Zahl 

f"     ge- 

Zahl 

ge- 
stor- 
ben 

ge- 
heilt 

ge- 
stor- 
ben 

1 

1  ge- 
heut 

1903 

2 

0 

2 

2 

1 

1 

0 

0     1     0 

1 

"T" 

1902 

0 

1 

1 

0 

0 

0 

1 

1     1     0 

1 

0 

1901 

1 

0 

1 

0 

0 

0 

1 

1 

0 

1 

0 

1900 

0 

2 

2 

2 

2 

0 

0 

0 

0 

2 

0 

1899 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0    '    0 

0 

0 

1898 

2 

0 

2 

0 

0 

0 

2 

2     !    0 

2 

0 

1897 

2 

1 

3 

2 

2 

0 

1 

1 

0 

3 

0 

1896 

0 

1 

1 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

1895 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1894 

0 

3 

3 

2 

2 

0 

1 

1 

0 

3 

0 

1893 

0 

1 

1 

0 

0 

0 

1 

1 

0 

1 

0 

1892 

1 

l 

2 

2 

2 

0 

0 

0 

0 

2 

0 

1891 

0 

1 

1 

l 

1 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

1890 

0 

1 

1 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

1889 

1 

0         1 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

1888 

2 

0     1     2 

2 

1 

1 

0 

0 

0 

1    1    1 

Summa 

11 

12 

23    1 

16 

14 

2 

7 

7 

0 

21    , 

2 

Es  kamen  also  insgesamt  23  Nomafälle  zur  Aufnahme,  yon 
denen  2  in  Heilung  ausgingen  (die  beiden  oben  geschilderten). 
Dies  ergibt  eine  Gesamtmortalität  von  90,5  pCt. 

Operiert  wurden  16,  davon  starben  14  Kinder, 
Mortalität  =  87,5  pCt. 

Nicht  operiert  wurden  7  Kinder,  diese  starben  alle. 
Mortalität  =  100  pOt. 

Es  liegt  mir  gänzlich  fern,  zur  Empfehlung  der  Operation 
auf  den  Vergleich  der  Mortalitätsziffern  100  pCt.  bei  Nicht- 
operierten  gegen  87,5  bei  Operierten  mich  einzulassen.  Das  wäre 
ein  statistisches  Jongleurkunststuck  von  zweifelhaftem  Werte, 
denn  diese  nicht  operierten  Fälle  waren  offenkundig  verlorene,  deren 
weit  ausgebreitete  Noma  oder  Verfallensein  die  Operation  nicht 
mehr  wagbar  erscheinen  liess.  Aber  ebenso  muss  ich  der  Über- 
zeugung Ausdruck  geben,  dass  auch  alle  Operierten  ohne  Operation 
gestorben  wären,  und  wenn  2  davon  mit  dem  Leben  davon- 
gekommen sind,    dies  nur  der  Operation  zu  verdanken  ist.     Und 
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damit  ist  auch  uDser  Standpunkt  präzisiert,  dass  wir  selbst  mit 
der  traurigen  Gewissheit  der  87  pCt.  Mortalität  die 
Operation  angehen,  wenn  irgend  möglich,  in  der  Erfahrung, 
die  durchgekommenen  13  pCt.  als  Erfolg  derselben  ansehen  zu  müssen. 
An  dieser  Überzeugung  könnte  selbst  ein  mors  inter  operationem 
nichts  ändern,  der  uns  bisher  glücklicherweise  erspart  blieb. 

Einen  ziffernmässigen  Anhaltspunkt  für  die  Wertung  der 
operativen  Therapie  erhalten  wir  durch  einen  Vergleich  mit  der 
Statistik  unseres  Spitals  in  früheren  Jahren.  Ich  habe  in  bei- 
folgender Tabelle  II  die  Nomafalle  unseres  Spitals  von  1887 
bis  1857  zusammengestellt,  allerdings  nur  aus  den  Jahresberichten, 
da  soweit  zurück  keine  brauchbaren  Krankengeschichten  vorliegen. 
Immerhin  hat  diese  Tabelle  den  Wert,  dass  sie  zeigt,  wie  am 
gleichen  Material  bei  jedenfalls  verschiedenstartiger  Therapie  sich 
die  Durchschnitts  -  Mortalität  verhielt  in  einem  Zeitraum  von 
30  Jahren. 

Tabelle  IL 


Zahl  dor  Nomafalle 

Davon 

Jahr 

zu- ' 

ge- 

ge- 

ge- 

m. 

w. 

samnien 

storben 

heilt 

bessert? 

1857 

6 

1 

7 

6 

0 

1 

1858 

3 

2 

5 

5 

0 

0 

1859 

0 

3 

3 

3- 

0 

0 

1860 

3 

3 

6 

6 

0 

0 

1861 

3 

0 

3 

3 

0 

0 

1862 

2 

5 

7 

6 

1 

0 

1863 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1864 

2 

0 

2 

2 

0 

0 

1865 

0 

3 

3 

2 

1 

0 

1866 

3 

3 

6 

6 

0 

0 

1867 

2 

3 

5 

4 

1 

0 

1868 

2 

0 

2 

2 

0 

0 

1869 

0 

1 

1 

0 

0 

1 

1870 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1871 

1 

0 

1 

1 

0 

0 

1872 

0 

2 

2 

2 

0 

0 

1873 

1 

1 

2 

2 

0 

0 

1874 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1875 

0 

1 

1 

1 

0 

0 

1876 

0 

1 

1 

1 

0 

0 

1877 

0 

1 

1 

1 

0 

0 

1878 

1 

1 

2 

2 

0 

0 

1879 

1 

0 

1 

1 

0 

0 

1880 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1881 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1882 

1 

1 

2 

2 

0 

0 

1883 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1884 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1885 

1 

0 

1 

1 

0 

0 

1886 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1887 

1 

0 

1 

0 

0 

1 

33 

32 

65 

59 

3 

3 
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Es  kamen  65  NomafäUe  zur  Aufnahme,  von  denen  3  geheilt, 
3  «gebesserf^  entlassen  wurden,  59  starben.  Zu  dem  Titel  der 
Rubrik  „gebessert^  möchte  ich  ein  grosses  Fragezeichen  setzen, 
der  Begriflf  „gebessert"  ist,  wie  jeder,  der  die  Verwaltungsstatistik 
der  Spitäler  kennt,  weiss  von  einer  kautschukartigen  Dehnbar- 
keit, und  die  Rubrik,  ausser  bei  langer,  einheitlicher  Leitang 
einer  Krankenanstalt,  das  Stelldichein  höchst  yerschieden  zu 
wertender  Heilresnltate.  Man  kann  in  dieselbe  alle  Fälle  ein- 
reihen, die  auch  nur  nach  einem  Tage  Spitalsaufenthalt  mit 
einem  Verband  oder  Medikament  bedacht  nach  Hause  entlassen 
werden.  Bei  einer  Noma  besonders  ist  der  Titel  „gebessert'' 
ganz  sinnlos,  entweder  die  Gangrän  ist  zum  Stehen  gebracht, 
dann  wurde  die  Noma  geheilt  oder  das  Kind  wurde  mit  weiter- 
gegangener Noma  von  den  Eltern  nach  Hause  genommen,  dann 
darf  keinesfalls  die  Notiz  „gebessert^  gemacht  werden,  sondern 
es  muss  heissen  „ungeheilt  auf  Verlangen  entlassen*',  wie  wir 
solche  Fälle  jetzt  rubrizieren.  Auf  die  vor  der  Tätigkeit  der 
jetzigen  Chefärzte  fallende  Zeit  kann  ich,  da  eine  solche  Rubrik 
fehlt,  keinen  Schluss  bezuglich  des  Ausganges  der  „gebesserten'^ 
Fälle  machen,  ich  kann  mich  nur  daran  halten,  dass  von 
66  Fällen  3  geheilt  wurden.  Was  mit  den  3  „gebesserten'^ 
geschah,  ist  zum  mindesten  ein  „non  liquet",  meiner  Meinang 
nach  sind  sie  von  den  Eltern  nach  Hause  genommen  worden, 
damit  sie  zu  Hause  sterben  können. 

Wir  können  uns  daher  nur  an  die  Tatsache  halten,  dass 
von  65  Fällen  3  geheilt  wurden,  das  ergibt  eine  Mortalität  von 
95,4  pCt.  Da  nun  in  der  Zeit  von  1857 — 1887  gewiss  die  ver- 
schiedensten Heilverfahren,  hauptsächlich  medikamentöse,  von 
operativen  wohl  nur  die  Verschorfung  mit  dem  Gluheisen  an- 
gewendet wurde,  so  stellt  sich  der  durchschnittlichen  Mortalität 
bei  konservativ  behandelten  und  konservativ  operierten  Noma- 
fällen  von  95,4  pCt.  unsere  jetzige  Gesamtmortalität  von  90,5  pCt., 
der  operierten  Fälle  von  87,5  pCt.  bei  radikalem  operativen  Vor- 
gehen in  möglichst  frühen  Stadien  gegenüber. 

Es  ist  also  im  gleichen  Spitale  bei  gleichem  Patienten- 
materiale  eine  zahlenmässig  nachweisbare,  wenn  auch  geringe 
Besserung  durch  unser  jetziges  Vorgehen  erfolgt. 

In  auffälligem  Gegensatze  zu  der  hohen  Mortalität  unserer 
Nomafälle  mit    und  ohne  Operation  steht   die  älterer  Statistiken. 
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So  hatXourdesO  239  Fälle  aas  der  Literatur  zusammengestellt 
mit  73  pCt.  Mortalität,  Bruns^)  fand  (gleichfalls  aus  der 
Literatur)  auf  413  Fälle  123  Heilungen,  registriert  i.  e.  71  pCt. 
Mortalität.  Wie  Bruns  selbst  und  auch  Bergmann')  hierzu 
bemerken,  haftet  diesen  sammel-statistischen  Angaben  der  Nach- 
teil an,  dass  sie  ganz  verschiedenes  Material  vereinigen  und  dass 
vor  allem  mehr  geheilte  als  gestorbene  Fälle  veröffentlicht 
werden.  Bohn^)  fügt  hinzu,  dass  dieselben  weder  auf  die 
Lokalisation  der  Noma  noch  das  Alter  des  von  ihr  Befallenen 
Rücksicht  nehmen,  was  alles  prognostisch  von  grossem  Ein- 
fluss  ist. 

Besser  zu  verwerten  sind  daher  grössere  Finzelbeobachtungen. 

Henooh»)  bei    10 Fällen      8malSxita8iet.==  80    pOt. MorUlitäU 

Steiner»)  «    108      ,      103   ,        „        »  ==   9M    ,  „ 

Iiilliet»)a.Bouther    „     21      „        20   ,        «        ,  =   99       „  „ 

Woronichin«)  .     22      ,        19   ,        «        „  =   86,4     „ 

Taupin«)  .     36      „        36    „        „        „  =100       „ 

Diese  Einzelbeobachtungen  geben,  so  glaube  ich,  einen  viel 
beBseren  Standpunkt  ab  zur  Beurteilung  der  allgemeinen  Mortalität 
der  Noma  als  die  erwähnten  Sammelstatistiken,  deren  Genesungs- 
prozent viel  zu  hoch  gegriffen  ist.  Ich  schätze  auf  Grund  jener 
Einzelbeobachtungeu  die  Durchschnittsmortalität  der  Noma  im 
allgemeinen  auf  92  pCt.,  was  sich  mit  der  an  unserem  Spitale 
ziemlich  deckt 

Was  das  besagen  will:  92  pGt.  Todesfälle  ist  in  wenigen 
Worten  ausgedrückt:  es  ist  eine  Seltenheit,  einen  Nomafall  ge- 
nesen zu  sehen;  und  wenn  die  radikale  Operation  wie  bei  uns 
die  Genesungschance  nur  ein  wenig  bessert,  so  ist  sie,  wenn 
irgend  möglich,  anzuwenden  und  als  Normalverfahren  anzusehen. 
Ranke  sah  früher  alle  seine  Nomakinder  sterben,  erst  durch  die 
frühzeitige  radikale  Operation  gelang  es  ihm,  4  Kinder  hinter* 
einander  zu  retten. 

Ich  will  es  an  der  zitierten  statistischen  Literatur  genug 
sein    lassen,    ich    habe    sie    nur    angeführt,  um  die  Berechtigung 


')  Tourdes,  „Da  Noma  ou  du  nphacele  de  la  bouche  chez  les  cDfants**. 
Coli.  g^n.  des  dissertations  de  la  faculte  medecine  de  Strassboarg.  Tome  XU 
Annee  1848,  cit.  bei  WoroDichin  1.  c. 

*)  y.  Bruns,  Handbuch  der  praktischen  Chirurgie. 

>)  Bergmann-Mikulicz,  Handbuch  der  prakt.  Chirurgie,  Bd.  I. 

*)  Bohn,  uGangran  der  Mundhöhle"  in  Gerhardts  Handbuch  der 
Kinderkrankheiten.    Bd.  2. 

»)  Cit.  bei  Bohn  1.  c. 

•)  Woronichin,  „Über  Noma",   Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.    1887» 
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darzatun,  aas  der  Beeinflassung  unseres  Mortalitätsprozentes 
Schlüsse  für  die  Wertung  der  Operation  ziehen  za  können.  Ich 
gebe  gern  zu,  dass  die  Schwankung  keine  gerade  sehr  augen- 
fällige ist,  immerhin  ist  sie  aber  vorhanden,  und  liest  man  die 
Geschichte  der  operierten  geheilten  Fälle,  so  muss  man  zageben, 
dass  dieselben  weit  gediehene  Noma  waren,  deren  Prognose  man 
von  vornherein  eigentlich  als  letale  angesehen  hätte.  Die  Rettung 
der  beiden  Kinder  ist  nur  der  Operation  zu  danken.  Man  wird  diesen 
Ausführungen  ohnehin  sicher  nicht  den  Vorwurf  des  zu  grossen 
Optimismus  machen  können,  geht  ihr  Tenor  doch  nur  dahin,  zur 
Operation  aufzufordern  als  gegenwärtig  einzigem  rationellen  thera* 
peutischen  Behelf,  der,  wenn  auch  selten,  so  doch  hie  and  da 
zu  einem  Erfolge  führt,  darum  um  so  höher  zu  werten,  da  er  dem 
Tode  eine  sonst  sichere  Beute  entreisst. 

Ich  möchte  hier  nur  noch  kurz  eines  Autors  gedenken, 
der  in  der  Noma-Literatur  viel  zitiert  wird,  besonders  aach  da 
sein  Material  der  direkte  Vorläufer  des  hier  verwendeten  ist. 
Löschner^)  hat  1847  aus  unserem  Spitale  20  „Nomafalle" 
publiziert  mit  9  Heilungen  gleich  55  pOt.  Mortalität.  Diese 
aussergewöhnlich  günstige  Statistik  erklärt  sich  nun  aber  dadurch, 
dass  Löschner,  der  die  Noma  von  anderen  Gangränformen  nicht 
abtrennt,  in  seiner  Publikation  unter  anderem  mitrechnet  4  Paro- 
titiden  nach  Scharlach  mit  Gangrän  der  den  Abszess  deckenden 
Haut  sowie  eine  Nabelgangrän  bei  einem  Säugling.  Wenn  auch 
die  pathologisch- anatomische  Veränderung  —  die  Gangrän  —  in 
diesen  Fällen  die  gleiche  ist  wie  bei  der  Noma,  und  wenn  wir 
auch  deren  Erreger  nicht  mit  Sicherheit  kennen,  so  dass  wir  im 
Nachhinein  nicht  ausschliessen  können,  dass  jene  Gangränformen 
vielleicht  durch  die  gleichen  Mikroorganismen  bedingt  wurden,  so 
ist  doch  das  klinische  Gesamtbild  der  Noma  ein  so  scharf  um- 
rissen es,  dass  es  nicht  mit  anderen  landläufigen  Gangränformen 
vermengt  werden  darf.  Selbst  zugegeben,  dass  die  Erreger  die 
gleichen  wären,  so  bestände  doch  klinisch,  besonders  prognostisch, 
ein  grosser  Unterschied  beispielsweise  zwischen  einer  Gangrän 
nach  Erysipel,  über  einer  Lymphadenitis  etc.  und  einer  Noma- 
gangrän,  schon  allein  darum,  weil  solche  meist  nur  die  Haut 
betreffen,  vor  allem  aber  durch  den  Eräftezustand.  Handelt  es 
sich  doch  bei  Nomabefallenen  ausnahmslos  um  durch  schwächende, 


^)  Löschner,   „Der Brand  im  Kiodesalter**.  Prager  Vierteljahrsschrift 
für  praktische  Heilkunde,  1847. 
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die  Gesamtkonstitution  schwer  beeioflassende  Krankheiten 
heruntergekommene  Kinder,  die  meist  schon  ein  langes  Kranken- 
lager hinter  sich  haben.  Daher  ist  auch  die  Löschnersche 
Statistik  zur  Beurteilung  der  Prognose  der  Noma  nicht  in  Rech* 
nung  zu  bringen. 

Für  uns  besteht  kein  Zweifel  dass  die  Mortalität  der  Noma^ 
wie  sie  aus  unseren  Beobachtungen  sich  ergibt,  ziemlich  richtig 
die  traurige  Prognose  derselben  vor  Augen  fuhrt.  Freilich 
rekrutiert  sich  unser  Material  aus  recht  armen,  in  schlechten 
hygienischen  Verhältnissen  lebenden  Volksschichten,  aber  schliess- 
lich werden  auch  anderwärts  nur  elende  Kinder  von  der  Noma 
befallen.  Hervorheben  will  ich  allerdings,  dass  es  sich  in  Tabelle  I. 
ausnahmslos  um  Noma  des  Gesichtes,  vom  Munde  ausgegangen 
handelt,  die  Noma  des  Genitale  mag  schon  der  besseren  Zu* 
gänglichkeit  halber  eine  bessere  Genesungschance  bieten. 

Zusammenfassend  möchte  ich  auf  Grund  unserer  Erfahrungen 
die  Frage  der  chirurgischen  Behandlung  der  Noma  dahin  beant- 
worten, dass  wir  gegenwärtig  mit  Ranke  die  möglichst 
frühzeitige  radikale  Operation  derselben,  bestehend  in 
der  Umschneidung  des  Gangränherdes  mittels  Thermo- 
kaut'er  im  Gesunden  für  die  rationellste  Therapie  halten. 
Aber  auch  diese  kann  nur  in  einzelnen  Fällen  Rettung 
bringen,  in  den  übrigen  erfolgt  derTod  ebenso  oft  durch 
Komplikationen,  meist  durch  septische  Pneumonien,  wie 
durch  Rezidivieren  der  Gangrän.  Immerhin  ist  der 
Einfluss  der  Operation  bei  grösserem  Material  auch 
statistisch  als  ein  günstiger  nachweisbar,  und  es  erscheint 
dieselbe  daher  in  jedem  angängigen  Falle  indiziert,  an- 
gesichts der  Ohnmacht  medikamentöser  Therapie  und 
der  sonst  letalen  Prognose  der  Noma. 

Zu  der  Tabelle  III  am  Schlüsse  dieser  Mittheilung  seien 
mir  noch  einige  ausführende  Worte  gestattet. 

Am  häufigsten  von  allen  Krankheiten  figurierten  in  der 
Vorgeschichte  der  Nomaerkrankten  die  Masern,  und  zwar  in 
8  Fällen  (Fall  9  mitgerechnet),  sonst  schloss  sich  die  Noma  an 
Typhus  Imal,  Scharlach  2mal,  Variola  3mal,  Pertussis  und 
Pneumonie  je  2ma],  allgemeine  Tuberkulose  Imal,  Rachitis^ 
mit  Bronchitis  Imal,  unbestimmte  fieberhafte  Er- 
krankungen  2mal,  einmal  soll  sie  sich  direkt  aus  einer  Stoma- 
titis entwickelt  haben. 
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Das  Alter  der  befallenen  Kinder  schwankte  von  1 — 0  Jahren, 
am  meisten  erkrankten  Kinder  von  2 — 4  Jahren;  in  Bezug  auf 
das  Geschlecht  bestand  kein  wesentlicher  Unterschied,  von  den 
23  Fällen  waren  11  Knaben  12  Mädchen.  Im  Verlaufe  liess  sich 
ein  Unterschied  weder  aus  dem  Alter  noch  aus  dem  Geschleckte 
4ibleiten,  es  m&sste  denn  mehr  als  ein  Zufall  sein,  dass  die  beiden 
Genesenen  Knaben  sind.  Alle  Kinder  stammten  aus  den  armen 
Yolksklassen. 

Familiäre  Häufung  von  Noma  oder  Ansteckung  von  Fall  zu 
Fall  haben  wir  nicht  beobachtet. 

Allerdings  isolieren  wir  autgenommeno  Nomakranke  in 
Separatzimmern  und  weichen  von  diesem  Grundsatze  nur  not- 
gedrungen ab.  So  musste  ich  einmal  eine  Noma,  die  zur 
Operation  kam,  nach  derselben  auf  einem  septischen,  chirurgischen 
Zimmer  neben  anderen  Kindern  unterbringen  und  sah  auch  auf 
der  internen  Klinik  bei  einem  Typhuskranken  eine  Noma  sich 
entwickeln,  ohne  dass  es  zu  einer  Infektion  der  Bettnachbarn, 
die  auch  recht  elende  Geschöpfe  waren,  gekommen  wäre. 

Mit  der  Ubei*tragbarkeit  der  Noma  scheint  es  überhaupt 
eine  eigene  Bewandtnis  zu  haben. 

In  der  älteren  Literatur  hat  diese  Frage  eine  grosse  Rolle 
gespielt,  heutzutage  dürfte  man  sich  darüber  wohl  kaum  mehr 
sehr  ereifern.  Dass  bei  der  Entstehung  der  Noma  Mikro- 
organismen, sei  es  als  alleinige,  sei  es  als  letzte  Ursache,  eine 
Rolle  spielen,  dürfte  wohl  allgemein  angenommen  werden,  wenn 
wir  auch  die  Erreger  noch  nicht  zweifelsohne  nachgewiesen 
sehen.  Diese  letzteren  bedürfen  aber,  nach  allem  zu  urteilen, 
^ines  sehr  geeigneten  Bodens,  um  die  Noma  als  Krankheit  her- 
vorzurufen; dafür  spricht  einmal  die  Tatsache  des  negativen  Aus- 
falls von  Impfversuchen  mit  Partikeln  aus  Nomagangrän,  anderer- 
seits die  klinische  Erfahrung  weitaus  der  meisten  Autoren,  deren 
Überzahl  die  Übertragbarkeit  der  Noma  im  praktischen  Sinne 
negiert.  Nur  unter  ganz  besonderen  Umständen,  wo  ganz  herab- 
gekommene Kinder  mit  Nomakranken  in  nächster  Berührung 
waren  und  jedenfalls  auch  seitens  des  Wartepersonals  nicht  ein- 
wandsfrei  die  Prophylaxe  gehandhabt  wurde,  scheint  es  zu  Haus- 
infektionen gekommen  zu  sein.  Hierher  gehört  wohl  die  Be- 
obachtung Löschners  und  die  aus  einem  russischen  Findelhaus, 
beide  datieren  allerdings  aus  Zeiten,  wo  man  sich  —  in  unserem 
heutigen  Sinne  wenigstens  —  noch  nicht  die  Hände  waschen 
konnte. 
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Vom  theoretischen  Standpunkte  bleibt  gewiss  die  Möglich- 
keit einer  Infektion  von  Fall  zu  Fall  bestehen,  und  man  wird, 
ganz  abgesehen  von  der  Rücksichtnahme  auf  die  Umgebung,  die 
durch  Anblick  und  den  Geruch  der  Gangrän  sehr  alteriert  würde, 
einen  Nomakranken  stets  isolieren.  Ist  dies  aber  einmal  aus 
äusseren  Gründen  nicht  möglich,  so  ist  die  Gefahr  für  die  Zimmer- 
genossen bei  genügender  Aufsicht  und  Reinlichkeit  sicher  eine 
sehr  geringe. 

Einwandsfrei  gelöst  wird  sich  die  Frage  der  Ätiologie  der 
Noma  allerdings  erst  dann  darstellen,  bis  das  erfolgreiche  Tier- 
experiment mit  Reinkulturen  aus  Nomafallen  gezüchteter  Mikro- 
organismen das  typische  Bild    derselben    darzustellen  vermochte. 

Im  Vordergründe  des  Interesses  steht  gewiss  jetzt  die  von 
Perthes*)  bei  Noma  mehrfach  gefundene  Streptothrixform. 

Was  meine  eigenen  bakteriologischen  Beobachtungen  beiNoma 
anlangt,  so  war  das  Ergebnis  derselben  ein  negatives.  Ich  habe 
einigemale  von  Sektionen  und  zweimal  vom  Lebenden  abgeimpft,  ich 
erhielt  nur  Kulturen  von  Strepto-  und  Staphylokokken.  Diphtherie- 
bazillen fand  ich  nie,  auch  in  den  sonstigen  in  unserem  Spitale 
untersuchten  Fällen  wurden  sie  stets  vermisst. 

Um  möglichst  wenig  Verunreinigung  beim  Abnehmen  zu 
erhalten,  aspirierte  ich  beide  Male  am  Lebenden  Gewebssaft 
durch  Einstechen  mit  der  Pravazspritze  in  der  Entzündungszone 
um  die  Wangengangrän.  In  dem  einen  Falle  wuchsen  lange 
Ketten  bildende  Streptokokken,  im  anderen  Staphylococcus 
pyogenes  aureus.     Ersterer  Fall  ging  etwas  rascher  zugrunde. 

Zwar  war  von  vornherein  wenig  Wahrscheinlichkeit,  mit 
diesem  Befunde  etwas  weiteres  zu  erzielen,  ich  impfte  aber  trotz- 
dem einen  Hund  und  ein  Kaninchen  mit  einer  Bouillonkultur  der 
erhaltenen  Streptokokken  an  kleinen  Einschnitten  der  Wangen- 
schleimhaut, in  der  Erwägung,  vielleicht  Kokken  besonderer 
Virulenzgrade  vor  mir  zu  haben,  doch  blieben  beide  Tiere  bis  auf 
kleine  Beläge  an  den  Wangenerosionen  gesund. 

Um  alles  zu  versuchen,  impfte  ich  in  gleicher  Weise  einen 
mit  Phloridzin  diabetisch  gemachten  Hund,  gleichfalls  vergeblich. 
Wenn  dieser  Weg  nun  auch  nicht  gerade  der  richtige  war,  da 
Phloridzin  einen  renalen  Diabetes  macht,  so  würde  ich  einen  ähn- 
lichen ein  zweites  Mal  —  mit  frischen  Kulturen  —  insofern  gehen 


J)  Perthes,     »Über    Noma     und     ihren    Erreger**.      Langenbecks 
Archiv.     1899. 
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als  ich  an  einem  durch  eine  artefizielle  Enteritis  etwa  herunter- 
gebrachten Tiere  Impfungen  vornehmen  wurde.  Vielleicht  könnte 
ein  solches  Vorgehen,  das  den  tatsächlichen  Verhältnissen  nach- 
gebildet ist,  einmal  zu  einer  erfolgreichen  Impfung  fähren. 

Die  Sektionsbefunde,  deren  gutige  Überlassung  ich  meinem 
verehrten  Lehrer,  Herrn  Hofrat  Chiari,  danke,  geben  das  Bild 
des  Todes  an  septischen  Prozessen.  Meist  sind  es  lobuläre  Pneu- 
monien, oft  direkt  eitrige  oder  gangränöse,  die  die  unmittelbare 
Todesursache  bildeten,  mitunter  fand  der  Obduzent  das  Bild  all- 
gemeiner Pyo-  und  Sephthaemie  so  ausgesprochen,  dass  er  diese 
als  Sektionsdiagnose  aufstellte.  In  einigen  Fällen  war  die  Noma 
durch  die  Operation  zum  Stehen  gebracht  worden,  der  Tod  durch 
die  komplizierende,  freilich  mit  der  Noma  im  Zusammenhang 
stehende  Pneumonie  erfolgt.  In  einem  Falle  blieb  die  Noma  der 
einen  Wange  durch  die  Operation  begrenzt,  doch  trat  auf  der 
anderen  Wange  ein  neuer  Herd  auf,  dessen  Ausbreitung  das 
Kind  erlag. 

Nicht  unerwähnt  will  ich  lassen,  dass  es  mir  auffiel,  dass 
fast  alle  Kinder,  die  ich  an  Noma  erkranken  sah,  stark  kariöse 
Zähne  hatten.  Es  liegt  mir  fern,  etwa  im  Sinne  Krassins^)  die 
Noma  f&r  einen  einfachen  Decubitus  zu  halten,  aber  als  Eröffher 
einer  Eingangspforte  für  die  Infektion  mögen  scharfe  Zahnzacken 
gewiss  besonders  bei  entzündlich  geschwollener  Wangenschleimhaat 
eine  Rolle  spielen  können,  eventuell  auch  als  Wirte  der  Noma- 
erreger,  die  sich  in  ihren  Kavitäten  aufhalten  könnten. 

Am  Schlüsse  genüge  ich  einer  angenehmen  Pflicht,  indem 
ich  Herrn  Prof.  Bayer  und  Herrn  Prof.  Ganghofner  für  die 
Überlassung  des  operativen  und  statistischen  Materiales  meinen 
Dank  ausspreche. 

Übersicht  sämtlicher  in  den  letzten  16  Jahren  im  K.  F.  J.  Kinder- 

spitale  in  Prag  zur  Aufnahme   gelangten  Nomafälle  in  Auszügen 

der  Krankengeschichten. 

Fall  No.  1.  Name,  Jahr:  Bohuslaw,  1903.  Alter  und  Geschlecht: 
24  Monate,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  3  Wochen  vorher 
Masern.  Lokalisation  der  Noma:  Oberlippe,  Oberkiefer  beiderseits  bis 
zu  den  Eckzähnen,  vorderer  Teil  des  harten  Gaumens  nnd  Septum  nasi. 
Operation:  Exstirpation  der  Oberlippe,  Resektion  der  Proc.  alveol.  beider 
Oberkiefer,  Aufklappung  der  Nase,  Resektion  der  vorderen  Hälfte  des  Septnm 


*)  Krassin,      „Zwei     Fälle     des     Wangenbrandes ^       „Wratschebry 
Wjeotomosts"  (russisch).     1880.     Bei  Woronichin  1.  c. 
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nasi  uod  des  harten  Gaumens.  Ausgang:  Geheilt  Bemerkungen:  Siehe 
Fall  II  im  Texte  oben. 

Fall  No.  2.  Name,  Jahr:  Prochaska,  1903.  Alter  und  Geschlecht: 
9  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Typhus.  Lokali- 
sation  der  Noma:  Rechte  Wange,  AIveolar-Fortsfttze  dos  rechten  Ober- 
kiefers. Operation:  Exstirpation  der  Wangengangrän,  Resektion  der  Alveolar- 
Fortsätze.  Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Typhus  abdom.  in 
stadio  reparationis.  Noma  maxillae  sup.  d.  et  pharjngis.  Ulcus  laryngis. 
Pnenmonia  crouposa  bilat.  Tuberc.  chronica,  gland.  lymph.  peribronch. 
S.  P.  No.  94^95.    Bemerkungen:    Noma  nach  Operation    weitergegangen. 

Fall  No.  3.  Name,  Jahr:  Maly,  1902.  Alter  und  Geschlecht: 
5  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  3  Wochen  vorher 
Masern.  Lokalisation  der  Noma:  Wange  und  Mundboden.  Nicht  operiert. 
Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Noma  malae  et  oris.  Pharyngitis 
et  laryngitis  fibrinosa.  Pneumonia  lobularis  bilateralis  in  suppuratione.  Tumor 
lienis  acutus.    Degeneratio  parenchymatosa.     S.  P.  No.  21. 

Fall  No.  4.  Name,  Jahr:  VanSk,  1901.  Alter  und  Geschlecht: 
5  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Masern  12  Tage 
Torher.  Lokalisation  der  Noma:  Ganze  linke  Wange.  Nicht  operiert. 
Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Nomafaciei.  Tuberculosis  chronica 
glandnlarum  lymph.  bronch.  subsequente  tuberculosi  pulmonis  utrinsque. 
Bemerkungen:  Mit  Pyoktanin  behandelt. 

Fall  No.  5.  Name,  Jahr:  Putik,  1900.  Alter  und  Geschlecht: 
5  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Pneumonie  14  Tage 
vorher.  Lokalisation  der  Noma:  Linke  Wange.  Operation:  Exstir- 
pation der  Wange,  Partialresektion  der  Alveolarfortsätze  des  linken  Ober- 
kiefers. Ausgang:  Gestorben.  Nicht  seziert.  Bemerkungen:  Schlecht- 
gen&hrtes,  stark  herabgekommenes  Kind.  Bei  der  Operation  schon  starke 
Bronchitis«  Das  Noma  blieb  durch  die  Operation  links  entfernt,  dagegen 
entwickelte  sich  auf  der  rechten  Wange  ein  neuer  Gangrän berd. 

Fall  No.  6.  Name,  Jahr:  Kubr,  1900.  Alter  und  Geschlecht: 
TJahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Masern.  Lokalisation 
der  Noma:  Linke  Wange.  Operation:  Exstirpation  der  linken  Wange. 
Ausgang:  Gestorben.  Nicht  seziert.  Bemerkungen:  Gangrän  ging  nach 
der  Operation  weiter.  Die  Eltern  nahmen  das  Kind  nach  Hause,  wo  es 
dann  starb. 

FallNo.  7.  Name,  Jahr:  Fachmann,  1898.  Alter  und  Geschlecht: 
6Jahre,  männlich.  Vorher  gegangen  e  Er  krank  ung:  Masern.  Lokal  isation 
der  Noma:  Linke  Wange,  Kinn,  Hals.  Ausgang:  Gestorben.  Sektions- 
befand.  Noma  faciei.  Pneumonia  lobularis  dextra  partim  in  induratione 
partim  in  suppuratione.  Bronchitis  catarrhalis  chronica  cum  bronchiektasia. 
Morbus  Brightii  chronicus.     S.  P.  No.  72. 

Fall  No.  8.  Name,  Jahr:  Vomocil,  1898.  Alter  nicht  notiert. 
Geschlecht:  Männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Pertussis. 
Lokalisation  der  Noma:  Linke  Wange.  Ausgang:  Gestorben.  Nicht 
seziert.  Bemerkungen:  Wegen  linksseitiger  croupöser  Pneumonie  mit 
Herzschwäche  Operation  unterlassen. 

FallNo.  9.  Name,  Jahr.  Re6insky,  1897.  Alter  und  Geschlecht: 
2  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  „Ausschlag  im  Ge- 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Heft  4.  41 
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sichte^  7  Wochen  Torher.  Lokalisation  der  Noma:  Rechte  Wange. 
Operation:  Exzision  der  Wange,  partielle  Resektion  der  Alveoiarfortsitte 
des  rechten  Oberkiefers.  Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefand:  Nomi 
faciei.  Bronchitis  snppnratiya.  Pneamonia  lobalaris.  Anaemia  nDiTereslis. 
S.  P.  No.  170.     Bemerkungen:  Gangrän  schritt  nach  der  Operation  weiter. 

Fall  No.  10.  Name,  Jahr:  Getrak,  1897.  Alter  und  Geschlecht: 
773  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Krankheit:  Pneumonie.  Lokali- 
sation der  Noma:  Oberlippe,  linker  Oberkiefer.  Operation:  fizzision 
der  Oberlippe,  Resektion  des  linken  Oberkiefers  mit  Eröffnung  des  Antniin 
Highmori.  Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Pnenmonia  lobal.  d. 
partim  in  snppuratione  partim  in  gangraenescentia.  Pleuritis  fibrinoto* 
purulenta  d.  Abscessus  multiplices  renis  dextri.  Peritonitis  supporatiTa. 
Otitis  media  suppurativa  dextra.  Noma  labii  sup.  et  maxillae  sop.  sin. 
Resectio  partis  maxillae  sup.  sin.  propter  noma.  Degeneratio  parenchjmatosa. 
Pyohaemia.  S.  P.  No.  47.  Bemerkungen:  Gangrän  schritt  nach  der 
Operation  weiter. 

Fall  No.  11.  Name,  Jahr:  flurda,  1897.  Alter  und  Geschlecht: 
8  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankang:  Stomatitis  ulcerosa 
seit  8  Wochen.  Lokalisation  der  Noma:  Beide  Wangen.  Nicht  operiert. 
Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Noma  oris,  pharjngis  et  cutis 
faciei.  Lymphadenitis  colli  et  mediastini  nee  non  mesenterii.  Intumeseeotia 
lienis.  Degeneratio  parenchjmatosa.  Degeneratio  adiposa  mjocardii.  S.  P. 
No.  92. 

FallN.o.  12.  Name,  Jahr:  Kocabek,  189C.  Alter  und  Geschlecht: 
11/4  Jahr,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Angeblich  spontan 
(Rachitis»  Anämie,  diffuse  Bronchitis  bei  der  Aufnahme).  Lokalisation 
der  Noma:  Unterlippe.  Operation:  Exzision  der  Unterlippe.  Verschorfnng 
der  Gingiva  des  Unterkiefers.  Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefand: 
Noma  labii  inf.  Anaemia  gravis  univ.  Pnenmonia  lobul.  sin.  Rachitis  florida. 
Bemerkungen:  Gangrän  ging  nach  der  Operation  weiter. 

Fall  No.  13.  Name,  Jahr:  Kovres,  1894.  Alter  und  Geschlecht: 
4  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Angeblich  keine 
Infektionskrankheit.  4  Wochen  vorher  Fieber,  heftige  Kopfschmerzen,  Diarrhoe 
mit  Unterleibsschmerzen.  14  Tage  vorher  Zahnschmerzen.  Lokalisation 
der  Noma:  Noma  faciei  (nicht  näher  beschrieben).  Nicht  operiert  wegen 
Pneumonie  und  Verfallenseins.  Ausgang:  Gestorben  (24  Stunden  nach  der 
Aufnahme).  Sektioosbefund:  Noma  faciei.  Pneumonia  lobul.  bilat.  Morbas 
Brightii  et  infarctus  anaemici  renam.     Gastroenteritis  chronica. 

Fall  No.  14.  Name,  Jahr:  Krti5k,  1894.  Alter  und  Geschlecht: 
€  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankang:  Klinische  Diagnose: 
Typhus  (yide  Sektionsbefand).  Lokalisation  der  Noma:  OberlippSi 
Gingiva  der  Oberkiefer  und  des  Unterkiefers.  Operation:  Resektion  der 
Alveolarfortsätze  der  Oberkiefer  und  des  Unterkiefers,  sowie  des  vorderen 
Teiles  des  harten  Gaumens  nach  Exzision  der  Oberlippe.  Ausgang:  Ge- 
storben. Sektionsbefand:  Tuberculosis  chronica  gldl.  lynipfa.  peribronch. 
perforans  in  bronchum  d.  Tuberc.  cbron.  palmon.  dextri  hepatis,  lienis, 
renis  sin.  Ulcera  tbc.  ventriculi  et  intestini.  Tbc.  chron.  gldl.  lysoph. 
mesaraicarum.  Defectus  palati  duri  et  process.  alveol.  maxillae  snperiorii 
et   mandibulae     dextrae  e  noma   V.    dies   ante    mortem    operata.     Bemer- 
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kungen:  Gangrän  war  darch  die  Operation  begrenzt.  Patientin  erlag  ihrer 
Tuberkulose. 

Fall  No.  15.  Name,  Jahr:  JaroS,  1894.  Alter  und  Geschlecht: 
4  Jahre,  weiblich.  VorhergegangeneErkranknng:  Masern.  Lokalisation 
der  Noma:  Linke  Wange,  auf  Ober-  und  Unterkiefer  übergreifend.  Operation: 
Exstirpation  der  linken  Wange.  Resektion  der  Alveolarfortsätze  des  linken 
Oberkiefers  und  des  Unterkiefers  linker  Hälfte.  Ausgang:  Gestorben. 
Sek tionsbe fand:  Noma  faciei.  Bronchitis  suppurativa.  Pneumonia  lobu- 
laris  partim  in  gangraenescentia.     S.  P.  No.  93. 

Fall  No.  16.  Name,  Jahr:  VoSovst,  1893.  Alter  und  Geschlecht: 
3  Jahre,  weiblich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  14  Tage  vorher 
Scharlach.  Lokalisation  der  Noma:  Rechts  Wange  und  Nasenflügel. 
Nicht  operiert  wegen  Pneumonie  und  Herzschwäche.  Ausgang:  Gestorben 
{34  Standen  nach  der  Aufnahme).  Sektionsbefnnd:  Noma  malae  d. 
Bronchitis  cat.  Pneamonia  lobul.  bilat.  Steatosis  hepatis  grad.  lev.  S.  P. 
No.  86. 

Fall  No.  17.  Name,  Jahr:  Müller,  1892.  Alter  und  Geschlecht: 
4^/i  Jahre,  weiblich.  YorhergegangeneErkrankung:  Pertussis,  Bronchitis 
3  Wochen  Torher.  Lokalisation  der  Noma:  Wange.  Operation:  Exstir- 
pation der  Wange.  Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Noma  faciei- 
Bronchitis  cat.  Ateiektasis  pulmonum  partialis.  Pneumonia  lobul.  bilat. 
S.  P.  No.  25.    Bemerkungen:  Gangrän  ging  nach  der  Operation  weiter. 

Fall  No.  18.   Name,  Jahr:  Brumlik,  1892.  Alter  und  Geschlecht: 

2  Jahre,  männlich.  YorhergegangeneErkrankung:  Yariola  4  Wochen 
Torher.  Lokalisation  der  Noma:  Oberlippe,  rechter  Nasenflügel,  harter 
Gaumen.  Operation:  Exstirpation  der  Oberlippe  und  Nase.  Alveolare 
Resektion    der  Oberkiefer    und  des  vorderen  Teiles    des  harten  Gaumens.  — 

3  Tage  später  wegen  weitergehender  Gangrän  Exstirpation  der  Wange  und 
Unterlippe,  sowie  nekrotischen  orbitalen  Fettgewebes.  Ausgang:  Gestorben. 
Nicht  seziert.  Bemerkungen:  Gangrän  schritt  auch  nach  der  2.  Operation 
fort.  Bei  der  1.  Operation  bestand  dichte  Bronchitis,  am  Tage  nach  der- 
selben nachweisbare  Pneumonie. 

Fall  No.  19.  Name,  Jahr:  Charwat,  1891.  Alter  und  Geschlecht: 
2  Jahre,  weiblich.  Yorhergegangene  Erkrankung:  „Fieberhafte  Er- 
krankung" 14  Tage  vorher.  Lokalisation  der  Noma:  Oberlippe,  linker 
Oberkiefer.  Operation:  Exstirpation  der  Oberlippe,  partielle  Resektion 
^es  linken  Oberkiefers  und  harten  Gaumens.  Ausgang:  Gestorben. 
Sektionsbefund:  Sephthaemia  post  nomam  labii  sup.  Tumor  lienis  acutus. 
Degeneratio  parenchym.  mjocardii  et  renum.  Steatosis  hepatis.  Bronchitis  cat. 
Oaatroenteritis  cat.     S.  P.  No.  103. 

Fall  No.  20.  Name,  Jahr:  Wertheim,  1890.  Alter  und  Geschlecht: 
^  Jahre,  weiblich.  Yorhergegangene  Erkrankung:  Yariola  14  Tage 
vorher.  Lokalisation  der  Noma:  Oberlippe,  rechte  Wange,  rechter 
Nasenflügel.  Operation:  Exstirpation  der  Oberlippe,  der  rechten  Wange, 
partielle  Resektion  des  rechten  Oberkiefers,  der  rechten  unteren  Nasen- 
muschel  und  des  Septum  nasi.  Exstirpation  der  linken  Wange  nach  2  Tagen. 
Ausgang:  Gestorben.  Sektionsbefund:  Noma  faciei.  Bronchitis  suppura- 
tiva. Pneamonia  lobul.  lobi  Inf.  sin.  partim  in  suppuratione.  S.  P.  No.  136. 
Bemerkungen:  Trotz  Operation  ging  die  Gangrän  weiter. 
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Fall  No.  21.  Name,  Jahr:  Sedlaick,  1889.  Alter  and  Geschlecht: 
4  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Variola  5  Wocheo 
vorher,  Masern  14  Tage  vorher.  Lokalisation  der  Koma:  Rechte  Wange, 
rechter  Ober-  und  Unterkiefer.  Operation:  Ezstirpation  der  rechten  Wange^ 
Resektion  der  Alveolarfortsätze  des  rechten  Oberkiefers  nnd  des  Unterkiefers. 
Aas  gang:  Gestorben.  Sektionsbefand:  Vnlnas  post  ezstirpationem 
nomae  malae  deztrae.  XIII  h.  a.  m.  factam.  Noma  laryngis.  Tbc.  ehr.  gl 
lymph.  et  palmonis  d.    Bronchitis  snpp.    Pneamonia  lobal.  sin.    S.  P.  No.60. 

Fall  No.  22.  Name,  Jahr:  Sara,  1888.  Alter  nnd  Geschlecht: 
1  Jahr,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Scarlatina.  Loktli- 
sation  der  Noma:  Unterlippe,  Unterkiefer  und  Mundboden.  Operation; 
Ezstirpation  der  Unterlippe,  alveoläre  Resektion  des  Unterkiefers.  Kanten- 
sierüng  und  Salpetersäureätzung  des  Mundbodens.  Ausgang:  Gestorben. 
Sektionsbefund:  Tbc  chron.  gl.  lymph.,  polmonum,  intestini,  renis  dextn 
et  gland«  supraren.  d.  Noma  faciei.  Hjdrocephaius  int  chron.  grad.  leT. 
Steatosis  hepatis.  Tumor  lienis  chron.  Seborrhoea  capillitii.  S.  P.  No.  63. 
Bemerkungen:  Puls  vor  der  Operation  schon  schlecht.  Ezitus  in  der 
Nacht  post  operat. 

FallNo.  23.  Name,  Jahr:  D.Franz,  1888.  Alter  nnd  Geschlecht: 
4 Vi  Jahre,  männlich.  Vorhergegangene  Erkrankung:  Masern.  Lokali- 
sation der  Noma:  Linke  Wange,  linker  Oberkiefer.  Operation:  Exstir- 
pation  der  Wange,  partielle  Resektion  des  linken  Oberkiefers.  Nach  2Tftgeir 
Ezstirpation  eines  Rezidivs  im  unteren  Wangenstumpf.  Ausgang:  Geheilt 
Bemerkungen:  Vide  Fall  I  oben  im  Tezt. 


XXVI. 

Aus  der  TJniTersitäts-Kinderklinik  zu  Leipzig. 
(Direktor:  Geh.  Rat  Prof.  Dr.  0.  Soltmann.) 

Beiträge  zur  Klinik  und  Pathogenese  des  nomatösen 

Brandes. 

Von 

Dr.  med.  HERMANN  BRÜNING, 

Prosektor. 
(Hierzu  Taf.  XL) 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  der  Noma,  dieser  für  das 
Kindesalter  so  ausserordentlich  gefährlichen  Erkrankung,  war  bis 
-zum  Jahre  1897  eine  yiel  umstrittene;  die  Gegner  einer  spezifisch 
parasitären  Genese  Hessen  den  Wangenbrand  zu  Stande  kommen 
durch  mangelhafte  Ernährung  infolge  Alteration  des  Blutes  nach 
infektiösen  Erkrankungen  (z.  B.  Masern),  oder  durch  schlechte 
Ernährung  überhaupt  bei  skrophulosen,  kachektischen  Kindern 
unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen.  Da  derartige 
Theorien  bei  der  fortschreitenden  Entwicklung  der  medizinischen 
Wissenschaften  jedoch  die  Beobachter  nicht  hinreichend  zu  be- 
friedigen vermochten,  wurde  namentlich  die  mikroparasitäre  Ätio- 
logie der  in  Rede  stehenden  Erkrankung  für  die  Genese  Gegen- 
stand zahlreicher  klinischer,  bakteriologischer  und  pathologisch- 
anatomischer Untersuchungen,  ohne  dass  auch  diese  bei  der 
Yerschiedenheit  der  Untersuchungsmethoden  zu  einem  allgemein 
anerkannten,  abschliessenden  Resultat  gekommen  wären.  Ich 
will  nur  beiläufig  erwähnen,  dass  die  verschiedensten  Erreger 
-(Diplo-,  Staphylo-  und  Streptokokken)  nach  Grawitz,  Gierke, 
Schimmelbusch,  Wagenmann  und  von  Ranke,  Bazillen  mit 
abgerundeten  Ecken  von  Babes,  Nicolaysen  und  Guizetti, 
Diphtheriebazillen  vonFreymuth  und  Petruschky,  oder  mehrere 
von  diesen  Mikroorganismen  gleichzeitig  von  Blum  er  und  Mac 
Furlane  (Kokken   und  Stäbchenleptotrix),    Durante  (Staphylo- 
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kokken  und  Proteus  vulgaris),  Schmidt  (Staphylokokken  and 
Stäbchen)  und  Sailer  (Streptokokken  und  L off  1er sehe  Bazillen) 
als  die  Erreger  des  nomatösen  Brandes  angesehen  worden  sind. 
Erst  im  Jahre  1897  gelang  es  Seiffert,  bei  zwei  Nomafallen 
aus  dem  Leipziger  Einderkrankenhaus  durch  bakteriologisclie 
Untersuchung  des  Nomagewebes  unter  Benutzung  anaerober 
Eulturmethoden  eine  anaerob  wachsende  Gladothrixart  zu  zueilten^ 
welche  beim  Meerschweinchen  eine  durch  Eiterung  sich  demar- 
kierende Nekrose,  beim  Kaninchen  nur  Eiterung  erzeugte. 
Nachdem  diese  von  Seiffert  erhobenen,  leider  nur  kurz  in  den 
Verhandlungen  der  medizinischen  Gesellschaft  in  Leipzig  publi- 
zierten Befunde  bald  darauf  von  Perthes  an  zwei  Fällen  aus 
der  Leipziger  chirurgischen  Klinik  bestätigt  worden  waren,  und 
nachdem  dann  im  Jahre  1901  Seiffert  nochmals  an  vier 
Fällen  seine  Befunde  mit  demselben  Erfolge  kontrollieren  konnte^ 
gelang  es  auch  andern  Beobachtern,  die  Seiffert  sehen  Pilzfaden 
von  beträchtlicher  Länge  und  Mächtigkeit  mit  feineren  Faden- 
bildungen und  Mycel  an  der  Grenze  zwischen  lebendem  und 
nekrotischem  Gewebe  in  Form  eines  mächtigen,  dichten  Faser- 
gestruppes  nachzuweisen;  über  derartige  Befunde  berichten  u.  a. 
nochmals  Perthes,  ferner  Braun  und  in  seiner  neuesten  Mit- 
teilung auch  von  Ranke. 

Die  zweite  von  Seiffert  gemachte  Mitteilung  ist  nun  des- 
halb von  besonderem  Interesse,  weil  es  ihm  einerseits  gelang,  die 
Nomafäden  auch  bei  zwei  Kindern  mit  Stomatitis  ulcerosa  nach- 
zuweisen und  andererseits,  weil  er  im  Tierversuche  mit  den  neu- 
gewonnenen Kulturen  die  Pathogenität  des  Mikroorganismus  für 
Meerschweinchen  und  Kaninchen — ein  solches  zog  sich  sogar  eine 
Kontaktinfektion  an  der  Lippe  zu — mit  Bestimmtheit  beobachten 
konnte. 

Es  seien  nunmehr  die  zu  beschreibenden  Fälle  etwas  genauer 
in  ihrem  klinischen  Verlauf  geschildert. 

Fall  1. 

H.,  Martha,  5  Jahre  alt  (Krgsch.  1348,  97)  warde  am  15.  XI.  1897 
w«g6ii  Masern  dem  Krankenhause  zagefuhrt;  am  21.  XL  bemerkte  man  znent 
einen  leichten  Foetor  ex  ore,  jedoch  ergab  eine  am  23.  XI.  vorgenommeae 
genaue  Inspektion  des  Rachens,  dass  ausser  einem  m&ssigen  Ödem  der  rechtsa 
Hälfte  der  Oberlippe  und  Wange  an  Stelle  des  rechten  oberen  ersten 
Molarzahnes,  der  karz  vorher  extrahiert  worden  war,  die  mit  stinkcDdem 
Eiter  und  Terjauchten  Gewebsfetzen  gefüllte  AWeola  frei  lag,  und  ausserdem, 
dass  zwischen  dem  Proc.  alyeolaris  und  der  Wangenachleimhaut  eine  kleine, 
oberflächliche  Schleimhaatnekrose  vorhanden  war;  Eckzahn  und  2.  Molsmb» 


des  nomatösen  Brandes.  633 

waren    gelockert.     Schleimbaat   des  Mandes  gerötet  und  geschwollen.    Aas- 
wischen des  Mandes  mit  Tinct.  myrrhae. 

24.  XI.  ödem  der  Wange  st&rker;  Nekrose  weiter  fortgeschritten, 
nicht  scharf  umgrenzt.     Ausspülen    mit  Tinct.  Ratanhiae  u.  Spir.  vini  äa. 

25.  XI.  Schleimhaut-  und  Kiefernekrose  ausgedehnter.  Z&hne  stärker 
gelockert.     Pinselung  mit  Sol.  argent.  nitr.  5  proz. 

26.  XL  Rechter,  oberer  Eckzahn  spontan  ansgefallen;  Knochennekrose 
wesentlich  grösser.    Halsljmphdrüsen  rechts  geschwollen.    Bronchitis. 

27.  XI.  Rechtes  Ange  yerschwollen ;  Kieferknochen  Ton  nekrotischen 
Gewebsfetzen  bedeckt.  In  Narkose  Extraktion  des  2.  oberen  rechten  Schneide- 
xahnes  und  des  2.  Molarzahnes  (Wurzelhautentzündung!)  und  Entfernung  des 
nekrotischen  Gewebes.    Tamponade. 

28.  XL  Nach  ruhiger  Nacht  neben  dem  rechten  Nasenflügel  eine  blan 
Terf&rbte  fingerkuppengrosse  Stelle,  die  sich  im  Laufe  des  Tages  vergrössert, 
sodass  sie  sich  abends  bis  zum  Nasenflügel  selbst  erstreckt;  unterer  Rand 
mumifiziert,  schwarz;  oberer  Rand  Ton  grauem  Saum  umgeben,  der  sich  in 
einer  roten  Linie  gegen  das  Gesunde  absetzt. 

29.  XL  Nekrose  misst  heute  2:2  cm;  die  trockene  Nekrose  ist 
namentlich  nach  unten  hin  fortgeschritten  und  hat  die  Oberlippe  ergriffen; 
ebenao  ist  bereits  der  rechte  Nasenflügel  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Ein- 
reibung von  Ungt.  Crede  am  linken  Unterschenkel. 

80.  XL  Schärfere  Begreuzung  nach  der  Oberlippe  zu;  das  jauchige 
Sekret  fliesst  zwischen  Kiefer  und  Wange  ab;  intensiver  Foetor.  Reinigang 
mit  3  proz.  Borsäurelösung.  Abends:  Prozess  nach  dem  Ange  zu  fortschreitend. 
Rechtsseitiges  Ohrenlaufen.    Allgemeinbefinden  gut;  Appetit  sehr  gut. 

1.  XII.  Linksseitiger  Ohrenflnss.  Wesentliche  Abnahme  der  Schwellung 
der  rechten  Gesichts  half te.  Im  Urin  Spur  Eiweiss.  Allmählicher  Temperatur- 
abfall.   Einreiben  von  wiederom  2  g  Ungt.  Crede  am  rechten  Bein. 

2.  XII.  Prozess,  nach  der  Nase  zu  grösser  geworden,  fängt  auch  hier 
an,  sich  zu  begrenzen.  Tränennasen  gang  nach  Abhebung  des  Schorfes  als 
weisser  Strang  sichtbar;  vom  Munde  aus  nekrotische  Gewebsfetzen  mit  Schere 
und  Pincette  entfernt. 

4.  XII.  Der  Schorf  fällt  beim  Baden  von  selbst  heraus;  ein  grosser 
Teil  der  rechten  Oberkieferhälfte  frei  liegend,  vom  Periost  entblösst;  Foramen 
infraorbitabe  deutlich  zu  sehen. 

5.  XII.  Schwellung  weiter  abgenommen. 

6.  XII.  Langsame  Entwicklung  von  Granulationen;  Zunge  liegt  mit 
ihrem  rechten  Rande  frei;  das  Sekret  des  Tränennasen  ganges  benetzt  den 
Knochen;    auch  der  Ductus  Stenoniauus  mündet  in  der  Wundfiäche. 

9.  XII.  Wieder  stärkere  Schwellung  des  rechten  unteren  Augenlides; 
Pinselong  der  Granulationen  mit  2  proz.  Argent  nitric. 

13.  XII.  Prozess  scheint  endgültig  zu  sistieren.  Die  Nekrose  in  der 
Unterlippen  falte  mit  geringer  Narbenschrumpfung  verheilt;  aus  der  rechten 
Nasenöffnung  quillt  viel  jauchiges  Sekret.     Knochen  blossliegend. 

16.  XII.  Knochen  bei  Berührung  mit  Pincette  leicht  beweglich ;  Defekt 
wird  kleiner.  Die  freie  Kommunikation  zwischen  Wange  und  Mundhöhle  ist 
in  eines  spaltförmigen  Schlitz  umgewandelt.  Appetit  ausgezeichnet. 
Ohrenflnss  geringer. 
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18.  XII.  Rechter  Mandwinkel  darch  narbige  Schmmpfang  nach  oben 
Herzogen;  Beweglichkeit  der  rechten  Gesicbtshälfte  aufgehoben. 

24.  XII.  Extraktion  des  Proc.  nasalis  des  Oberkiefers  mittelst  Pincette; 
leichtes  Nachbluten.    Urin  eiwvissfreL 

26.  XII.  Schwellang  der  Wange  (Parotitis!  Sekretstaanng  darch  Druck 
auf  den  Dnct.  paroticasi). 

27.  XII.  Temperaturanstieg  auf  39,3.     Proc  mast    rechts  schmerzhaft 
30.  XII.  Fieberfrei.    Beschwerden  geschwunden. 

2.  I.  98.  Rechter  Mundwinkel  hoch  nach  oben  gezogen;  neben  dem 
rechten  oberen  Backzahn  quillt  andauernd  etwas  Eiter  herror. 

14.  I.  Granulationen  überall  lebhaft.  Nasenspitze  und  Mand  nach 
rechts  herübergezogen. 

30.  I.  Mund  kann  nur  wenig  geöffnet  werden.  Geringe  Sekret- 
yerhaltung  im  äasseren  Wundrand;  Inzision;  feuchter  Verband. 

7.  II.  Seit  einigen  Tagen  heftige  Hustenanfalle  mit  Erbrechen  ond 
Blutung  aus  den  Granulationen. 

23.  II.  Hnstenan fälle  fast  verschwunden;  Narbenkontraktar  weniger 
hochgradig.    ^Sekretion  geringer. 

26.  IL    Bronchitis. 

16.  III.  Gutes  Allgemeinbefinden;  ist  ausser  Bett.  Defekt  in  der 
Wange  bis  auf  Erbsengrösse  geschlossen.  Durch  Entweichen  der  Luft  darch 
die  Kommunikation  nach  der  Wange,  sowie  durch  das  Verzerren  des  Mondes 
beim  Sprechen  ist  die  Sprache  unverständlich;  sowohl  Zischlaute  als  auch 
Vokale  können  nicht  in  der  richtigen  Weise  hervorgebracht  werden. 

19.  IV.  Die  Wundfläche,  in  der  Mitte  granulierend,  bedeckt  sich  immer 
mit  grauen  Borken. 

25.  IV.  In  Narkose  Anfrischung  der  starren  Defektränder,  Loslösen 
derselben  von  dem  darunterliegenden  Knochen  und  Naht. 

29.  IV.  Nähte  haben  durchgeschnitten;  eitrige  Sekretionen,  ^nnd- 
ränder  nur  unvollkommen  genähert,  gerötet  und  geschwolleu. 

6.  V.  Entspannnngsschnitt  vom  Mundwinkel  ans.  Vereinigang  der 
Wundränder. 

20.  V.  Wunde  immer  noch  nicht  ganz  geschlossen;  Sekret  der  Nase 
hindert  die  Wundheilung.    Nasonspülung  mit  2  proz.  Tanninlösung. 

4.  VIII.  Bisher  andauerndes  Wohlbefinden.  Der  noch  kleinfingerdioke 
Defekt  nach  der  Nase  wird  durch  plastische  Operation  gedeckt. 

17.  VIII.  Nasenöffnung  rechts  wenig  grösser  als  links;  Wnndr&nder 
im  unteren  Drittel  klaffend. 

17.  IX.  Entfernung  eines  kleinen  Sequesters  nach  Extraktion  des 
vorderen  unteren  rechten  Melarzahnes. 

5.  X.  Wangendefekt  durch  Vernarbung  geschlossen;  mit  kleinem 
Defekt  am  Mundwinkel  entlassen. 

Fall  2. 

P.  Walt  er, 38/i,  Jahre  alt  (Krankengeschichte  1850, 1898),  wegen  Rachitis, 
Lues  hereditaria  und  Varicellen  früher  in  poliklinischer  Behandlung,  wird 
am  18.  XII.  1898  in  leidlichem  Ernährungszustand  wegen  adenoider  Vegetationen, 
Tonsillarhyportrophie   und    Bronchitis   dem   Krankenbause   zugeführt    Hier 
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entwickelte   sich   nach   und  nach  eine  doppelseitige  Bronchopneamonie  and  ' 
schliesslich  ein  linksseitiges  Empyem,  welches  am 

29.  I.  1899    die  Thorakotomie  notwendig  machte.    Schon  einige  Tage 
Torher  hatte  sich  ein  intensiver  Foetor  ex  ore  und  eine  fötide  Sekretion  aas 
dem  linken  Ohre  bemerkbar  gemacht,  nachdem  gleich  bei  der  Aufnahme  eine 
ziemlich    erhebliche  Rötung    and  Lockerang   der  Mundschleimhaut   im  Auf 
nahmestatus  notiert  worden  war.     Am 

28.  L:  am  harten  Gaumen  bemerkt  man  einen  etwa  pfennigstfick- 
grossen,  hinter  den  mittleren  Schneidezähnen  gelegenen  Schleimhautdefekt, 
mit  graugelblichem,  schmierigem  Belage  und  geröteter  Umgebang.  Mit  der 
Pinzette  lassen  sich,  ohne  dass  Patient  über  Schmerzen  klagt,  einzelne 
nekrotische,  stark  fötide  Stückchen  von  der  Schleimhaut  entfernen. 
Schwellung  des  Gesichts  und  der  Unterkieferdrüsen.  Mundspülungen  mit 
2proz.  Bors&arelösang  und  Pinselungen  mit  Tinct.  Ratanh.  und  Tinct. 
Myrrhae  i^. 

29.  I.  KincT  schläft  Tiel.  Defekt  der  Mundschleimhaut  doppelt  so 
gross  und  gegen  den  Alveolarrand  des  Oberkiefers  fortgeschritten.  Linsen^' 
grosse  Stelle  mit  schmierigem  Belag  unter  der  Zunge.  Gesichtsödem  und 
Halsdrüsenschwellung  nehmen  rapide  zu.  Oberlippe  und  Unterlippe  infiltriert; 
Haat  darüber  gl&nzend.    Thorakotomie. 

80.  I.  Die  Schleimhautnekrose  erstreckt  sich  auf  den  ganzen  linken 
oberen  Alycolarrand;  Zähne  teilweise  locker;  der  linke  obere  Eckzahn  wird 
mühelos  mit  der  Pinzette  entfernt.     Infiltration  der  Waagen  nimmt  zu. 

81.  I.  Am  linken  oberen  Lippen winkel  linsengrosse,  schwärzliche 
Partie.  An  der  Innenfläche  der  linken  Wange,  sowie  an  der  Schleimhaut 
des  Alfeolarteiles  des  Ober-  und  Unterkiefers  rasch  fortschreitende  Zer- 
störung. Patient  kraftlos.  Polt  klein,  irregulär  and  inäqaal.  Temperatur 
hoch,  sinkt  abends  auf  37,2;  schwärzliche  Stelle  auf  dem  Kinn. 

1.  II.  Die  brandige  Zerstörung  der  linken  Oberlippe  und  Wange  hat 
wieder  zugenommen;  der  schwärzliche  Bezirk  ist  schon  pfennigstückgross. 
Patient  ist  somnolent.  Im  Laufe  des  Tages  wird  die  nomatöse  Partie  ober 
markstückgross.    Im  CoUaps  Exitus. 

Sektionsbefund:  Noma  des  linken  Mundwinkels  and  am  Kinn; 
fibrinös-eitrige  Pleuritis;  Gangrän  des  Gaumens;  eitrige  Tracheobronchitis. 
Odem  der  Halsdrüseu.  Dilatatio  cordis  mit  Hydropen  card.  Milztumor; 
hämorrhagischer  Zerfall  der  linken  Nebenniere;  akute  Nephritis.  Trübe 
Schwellung  der  Leber;  Colitis;  Gastritis;  Verkreidung  der  Mesenterial drüsen. 

Im  Anschlass  an  diese  beiden  Fälle  mögen  nun  die  Kranken- 
geschichten zweier  weiterer  Beobachtungen  von  Noma  folgen, 
welche  im  Jahre  1902  im  Leipziger  Kinderkrankenhause  behandelt 
wnrden. 

Fall  8. 

B.  Otto,  5'/4  Jahre  alt  (Krankengeschichte  832,  1902),  immer  kränklich, 
wird  am  10.  VIL  1902  ins  Krankenhans  aufgenommen,  nachdem  er  seit 
einigen  Tagen  über  Hals-  und  Rückenschmerzen  geklagt  und  nachdem  seit 
dem  Tage  vor  der  Aufnahme  sich  ein  Masernezanthem  in  typischer  Weise 
gezeigt  hatte. 
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Statas  praesens:  Massig  entwickelt;  schlecht  genährt.  Residoeo 
grober  rachitischer  ICnochenveränderungen.  Masernexanthem.  BroDchiti8, 
Schnupfen  und  Conjanktivitis.  Wangen-  nnd  Lippenschleimhaot  gerötet; 
massige  Stomatitis;  Koplicksche  Flecke.  Bis  zom  16.  IIL  Abblassen  des 
Exanthems;  beginnende  Schuppung.  Die  Entzündung  des  Zahnfleisches  heilt 
nicht  ab;  das  Zahnfleisch  ist  aufgelockert.     Temperatur  40,1. 

18.  VII.  Fortschreiten  der  Gingivitis  und  Lockerung  der  Zähne: 
stärker  werdender  Foetor  ex  ere.  Diffuse  broncho-pnenmonische  Herde 
auf  beiden  Lungen.    Mundpinselungen  mit  3  pGt.  Argent.  nitr. 

20.  VII.  Die  Gingivitis  hat  rapide  zugenommen;  es  bilden  sich  an 
einzelneu  Stellen  Nekrosen  des  Zahnfleisches;  Zähne  sehr  locker.  Mand- 
spulungen  mit  2  pCt.  Hydrogen.  peroxydat.  Temperatur  schwankt  zwischen 
88  und  39,8. 

21.  VII.  Oben  rechts  hat  sich  in  der  Gegend  des  ersten  Molarzahnes 
ein  grosser  gangränöser  Zahnfleischdefekt  gebildet,  ebensolche,  aber  kleiner, 
an  den  rechten  oberen  und  linken  unteren  Prämolarzähnen.  Einen  Zahn 
rechts  aus  dem  Unterkiefer  hat  sich  das  Kind  selbst  herausgenommen. 
Schwellung  der  rechten  Wange  mit  ziemlich  harter,  schmerzhafter  Infiltration 
von  Markstuckjrösse. 

23.  VII.  Die  Defekte  sind  grösser  geworden;  beim  Spülen  losen  sich 
Gewebsfetzen  ab;  ein  Zahn  ist  ausgefallen. 

24.  VII.  Heftiger  Husten;  diffuser  Lungen katarrh.  Die  Zahnfleisch- 
defekte  scheinen  nicht  weiter  um  sich  zu  greifen.  Der  Substanz  verlast  links 
oben  greift  tief  nach  dem  Knochen  zu  und  schreitet  nach  der  Wangen- 
schleimhaut weiter. 

25.  VII.  Die  gangränösen  Partien  sind  beiderseits,  besonders  aaeh 
rechts,  grösser  geworden. .  Erneuter  Temperaturanstieg  auf  40,1;  Puls  jagend, 
flatternd. 

28.  VII.    Temperatur  40,4;  weitere  Ausdehnung  des  nomatösen  Zerfalles. 
81.  VII.     Schwellung  und  Infiltration    der    linken  Backe   nehmen  zu; 
Einblasen  von  Sozojodolnatrium  und  Flor  sulf.  iä.     Linkes  Ohr  läuft. 

1.  Vin.  Andauernd  Fieber  über  40,0.  Zirkumskripte  Gangrän  der 
linken  Wange.  Nekrosen  des  Zahnfleisches  schreiten  weiter  fort,  sodass  an 
Terschiedenen  Stellen  der  Oberkieferknochen  freiliegt.  Doppelseitige  Broneho- 
pnenmonie.     Penetranter  Foetor.     Kind  sehr  matt. 

2.  VIII.  In  der  Mitte  der  gangränösen  Partie  eine  talergrosse  Per- 
foration söffnung.  Infiltration  der  Umgebung  wird  stärker,  ebenso  die  Zahn- 
fleischnekrosen. 

8.  VIIL    Exitus. 

Sektionsbefund:  Herzmuskel  anämisch,  trübe.  Die  vorderen  Partien 
der  Lungen  gebläht;  die  abhängigen  Partien  und  beide  Unterlappen  von 
luftleeren,  peribronchitischen  Herden  durchsetzt.  In  den  Bronchien 
schmierige,  missfarbene  Massen.  Stomatitis  ulcerosa;  Tonsillen  cyanotisch, 
weich;  Halslymphdrüsen  markig  geschwollen.  Milz  vergrössert;  trübe 
Schwellung  und  venöse  Hyperämie  der  Nieren  und  der  Leber.  Dilatation 
und  chronischer  Katarrh  des  Magens. 
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Fall  4. 

G.,  Gretchen,  3  Jahre  alt  (KrankeDgeschichte  1298,  1902),  wird  am 
20.  XL  1902,  nachdem  es  3  Wochen  vorher  Masern  mit  Longen-  und  Gehirn- 
entzündung durchgemacht,  dem  Krankenhause  zugeführt,  weil  sich  seit  8  Tagen 
anter  Schwellung  der  Lippen  und  Eiterung  an  den  Zähnen  eine  Bluteiterblase 
an  der  Nase  gebildet  hat.  Der  am  Anfnahmetage  aufgenommene  Status  besagt 
etwa  folgendes: 

Leidlicher  Ern&hrongs-  und  Entwicklungszustand  ohne  besonders 
schweren  Krankheitseindrack. 

An  der  rechten  Wange  ein  ziemlich  kreisrunder,  nur  an  der  Nasenseite 
anregelmässiger,  etwa  markstückgrosser,  ulceröser  Defekt  mit  scharf  um- 
grenzten R&ndem.  Der  Substauzyerlust  geht  etwa  2  cm  in  die  Tiefe  und  an 
der  Nasenseite  in  die  Nasenhöhle  hinein,  uuter  yöUigem  Schwund  der  Nasen- 
wand; ausserdem  geht  ein  von  nekrotischem  Gewebe  Terlagerter  Gang  nach 
unten  in  die  Mundhöhle,  hier  Tor  dem  2.  Schneidezahn  des  Oberkiefers  ein- 
mündend. Der  Grund  dieses  Substanzverlustes  ist  zum  Teil  von  gangränösem 
Gewebe,  zum  Teil  aber  auch  von  blassroten  Granulationen  bedeckt.  Die 
Umgebung  des  Defektes  ist  nach  unten  aussen  wenig  gerötet  und  infiltriert^ 
stärker  dagegen  nach  oben  hin  bis  zur  Nasenwurzel  hinaufreichend.  Eigentümlich 
süsslicher,  fader  Geruch.  Die  Mundhöhle  ist  bis  auf  die  oben  erwähnte  Stelle 
völlig  intakt;  an  letzterer  ist  die  Schleimhaut  ziemlich  umschrieben  nekrotisch 
und  schmierig  belegt. 

Halsdrüsen  nicht  geschwollen. 

Über  dem  linken  Oberlappen  und  dem  rechten  Unterlappen  deutliche 
Schall  Verkürzung  mit  Bronchialatmen;  auf  der  übrigen  Lunge  spärliche 
bronchiiische  Geräusche. 

Temperatur  39,0. 

Pols  regelmässig  und  massig  kräftig. 

Stuhl  breiig. 

Urin  enthält  eine  Spur  Eiweiss,  keine  Formolemente. 

Therapie:  Nach  Reinigung  des  ulcerösen  Delektes  mittels  2  pCt. 
BorsäarelösuDg  wird  die  ganze  Wundfläche  nebst  der  nekrotischen  Schleim- 
hautstelle  im  Munde  mit  einer  10  prozentigen  Argent.  nitr.-Lösung  gründlich 
ausgepinselt  nnd  hierauf  mit  Natr.  sozojodol.  und  Flor.  sulf.  ää  in  dicker 
Schicht  bestreut.  Über  die  ganze  rechte  Wange  kommt,  ohne  den  Defekt 
selbst  zu  tamponieren,  ein  feuchter  Verband  mit  Liqu.  alum.  acet.  1  pOt. 
Gleichzeitig  werden  Sstundlich  Spülungen  mit  Hydrogen,  perozydat.  8  pCt. 
angeordnet  und  jedesmal  von  neuem  Sozojodol  aufgepudert.  Innerlich  erhält 
das  Kind  ein  China  decoct;  als  Nahrung  zunächst  Milch  und  Eichelkakao. 

21.  X.  In  der  Nacht  ziemlich  gut  geschlafen.  Guter  Appetit.  Foetor 
geringer.  Infiltration  nach  dem  rechten  Auge  zu  etwas  ausgebreiteter;  mit 
der  Sonde  stösst  man  in  der  Tiefe  auf  den  oberflächlich  blosslicgendcn  Ober- 
kieferknoehen.  Stuhl  etwas  konsistenter.  Mehrere  gangränöse  Gewebsfetzen 
werden  mit  der  Pinzette  entfernt. 

22.  X.  Die  Wundfläche  ist  weniger  schmierig;  die  Infiltration  der 
Wange  nicht  weiter  fortgeschritten;  auch  die  Nekrose  der  Mundschleimhaut 
ist  nicht  stärker  geworden.    Lunge  freier. 

23.  X.  Bronchialatmen  verschwunden.  Der  nomatöse  Prozess  völlig 
zum  Stillstand  gekommen;    die  Infiltration    der  Umgebung    zurückgegangen. 
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Es  werden  nochmals  mit  der  Pinzette  aas  der  Tiefe  nach  der  Nasenhöhle  za 
einige  stinkende  Gewebsfetzen  entfernt.  Der  grösste  Teil  der  Waodflkhe 
ist  mit  Schorf  bedeckt,  der  leicht  anfliegt  und  nach  dessen  Entfernung  rote 
Oranulatiouen  sichtbar  werden;  letztere  am  wenigsten  nach  der  Nasenwnnel 
zu.  Die  Nekrose  im  Munde  ist  nicht  mehr  zu  sehen;  auch  hier  haben  sich 
gesund  aussehende  Granulationen  gebildet.    Foetor  minimal. 

24.  X.    Allgemeinbefinden  gut.    Ereosotal  3  mal  täglich  5  Tropfen. 
26.  X.    Von  allen  Seiten  wuchern    üppige  Granulationen;   Tempentor 

mit  geringen  abendlichen  Steigerungen  zur  Norm  abgefallen. 

1.  XI.  Der  ulceröse  Defekt  hat  sich  etwas  verkleinert;  in  der  Tiefe 
liegt  noch  der  rauhe  Knochen  frei  zu  Tage.  Lokal  werden  Ton  nun  tn 
Waschungen  mit  1  pCt.  Liqu.  alum  acet.  gemacht  und  dann  Verbände  mit 
Arg.  nitr.- Salbe  angelegt. 

3.  XL  Weitere  Verkleinerung  der  Mundhöhle  durch  Granulationen. 
Über  den  Lungen  noch  vereinzelte  Ronchi;  überall  Vesikuläratmen.  Lang- 
same, aber  stetige  Besserung  bis  zum' 18.  XL  Im  Oberkiefer  sitzen  der 
^.  Schneidezahn,  sowie  der  rechte  Eckzahn  nur  locker  in  ihrer  Höhle. 

25.  XL    Die  Wunde  hat  sich  in  der  Tiefe  geschlossen. 

5.  XII.  Wunde  noch  markstückgross,  schlaffe  Granulationen.  Pinse- 
lungen mit  Jodtinktur.    Lunge  und  Herz  o.  B. 

12.  XII.  Die  Wunde  hatte  sieb  bereits  völlig  geschlossen;  das  Eind 
hat  jedoch  den  trockenen  Schorf  abgekratzt;  rechtes  unteres  Augenlid  ge- 
schwollen. 

18.  XII.  Man  fühlt  über  dem  Oberkieferknochen  deutliches  Krepitieren. 
Spaltung  der  Wangennasengegend  rechts  in  Narkose;  beim  Einschneiden 
gelangt  man  in  ein  derbes,  sklerotisches  Narbengewebe,  und  nach  dessen 
Entfernung  auf  den  rauhen  Oberkieferknochen.  Mit  der  Pinzette  lassen  sich 
von  demselben  mehrere  erbsengrosse,  sequestrierte  Knochens tückchen  ent- 
fernen. Gleichzeitig  werden  zwei  Zahnwurzeln  extrahiert.  Anstamponieren 
Uer  Wunde  mit  Vioformgaze;  Verband  mit  essigsaurer  Tonerde. 

19.  XII.  Temperaturanstieg  auf  40,1.  Rechte  Wange  ond  unteres  Lid 
beträchtlich  geschwollen. 

20.  XII.    Temperaturabfall. 

25.  XII.  Schwellung  wesentlich  zurückgegangen;  Wunde  zeigt  gnte 
Heilungstendenz.  Einzelne  pertussisverdächtige  HnstenaniUlle,  besonders 
l>eim  Verbandwechsel  auftretend. 

1.  I.  1903.  Typische  Keuchhustenanfillle,  4—5  pro  Tag.  Wunde  etwa 
Pfennigstück  gross;  schlaffe  Granulationen;  Jodtinktnrpinsclnng  und  offene 
Wn  ndbehan  dlung. 

18.  I.  Wunde  fast  geschlossen,  nur  am  Nasen winkel,  wo  sie  immer 
vom  Nasensekret  benetzt  wird,  noch  offen  und  langsam  sich  schliessend. 

20.  I.    Auch  diese  Stelle  geschlossen  und  mit  Schorf  bedeckt 

26.  I.  Wunde  vollkommen  in  Ordnung.  Hustenanfälle  geringer  und 
weniger  heftig. 

29.  I.  Glatte,  am  Nasenflügel  wenig  eingezogene  Narbe,  die  bUnrot 
gefärbt  und  mit  dem  darunter  liegenden  Knochen-  verwachsen  ist;  vom 
hinteren  Teil  des  rechten  Nasenflügels  fehlt  ein  kleines,  scharf  aosgestanzt 
^erscheinendes  Stück. 
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AUgemeinbefiDden  gut.  Herz  und  Lunge  ohne  Besonderheiten.  Huste» 
»istiert. 

Geheilt  entlassen;  300  g  an  Körpergewicht  zugenommen. 

Als  das  Kind  im  Mai  1903  wegen  croupöser  Pneumonie  wieder  ins 
Krankenhaas  aufgenommen  werden  musste,  war  als  Residuum  der  über- 
standenen  Noma  nur  am  rechten  Nasenwinkel  eine  kleine  eingezogene  Narbe 
und  ein  kaum  sichtbarer  Defekt  des  rechten  Nasenflügelrandes  zu  bemerken. 

Eine  vergleichende  Übersicht  über  die  vier  mitgeteilten 
Nomafälle,  in  denen  es  sich  jedesmal  um  AfPektion  des  Gesichtes 
handelte,  ergibt  zunächst,  dass  das  Alter  der  Kinder  zwischen 
3  und  5^4  Jahren  schwankte;  Fall  1  und  4  betrafen  Kinder 
weiblichen,  Fall  2  und  3  solche  männlichen  Geschlechtes.  Die 
beiden  Knaben  starben  an  der  Erkrankung,  während  die  beiden 
Mädchen  als  geheilt  zu  betrachten  sind. 

Der  Sitz  der  Affektion  im  Gesicht  ist  auch  nach  den 
Literaturangaben  bei  weitem  der  häufigste;  so  veröffentlicht 
Gierke  eine  Statistik  über  20  Fälle  aus  dem  Stettiner  Kinder- 
spital, nach  welcher  l3mal  die  Wangen  Schleimhaut  erkrankt  war, 
gegenüber  4  Fällen  von  Noma  des  Ohres  und  3  Fällen  von 
Noma  genitalium.  Im  hiesigen  Kinderkrankenhause  kamen  bisher 
insgesamt  8  Fälle  von  Noma  zur  Beobachtung,  von  denen  7  durch 
den  Sitz  der  Erkrankung  an  der  Wangenschleimhaut  ausgezeichnet 
waren,  während  nur  in  einem  der  von  Seiffert  untersuchten 
Fälle  eine  Noma  vulvae  vorlag;  ein  Fall  von  Noma  faciei  ist 
von  Schmidt  genauer  untersucht  und  veröffentlicht  worden;  die 
übrigen  finden  nur  kurze  Erwähnung  in  S  ei  ff  erts  Publikationen. 

Es  ist  schon  häufig  darauf  aufmerksam  gemacht  worden, 
dass  der  nomatöse  Brand  sich  hauptsächlich  nach  oder  im  Ver- 
laufe akuter  Infektionskrankheiten  einstellt;  so  beobachtete  Hilde - 
brandt  denselben  unter  206  Fällen  35mal,  Ebert  unter  8  Fällen 
7mal  nach  Masern;  auch  chronischer  Darmkatarrh,  Skrofulöse^ 
Scharlach,  Typhus,  Dysenterie  u.  a.  können  gelegentlich  Wasser- 
krebs im  Gefolge  haben.  In  unseren  4  Fällen  spielen  auch  die 
Masern  als  prädisponierende  Affektion  die  wichtigste  Rolle,  denn 
3  mal  entstanden  die  nomatösen  Prozesse  nach  Ablauf  der  Mor- 
billen  (Fall  1,  3  und  4),  und  nur  im  zweiten  Falle,  bei  welchem 
die  Noma  sich  bei  einem  leidlich  entwickelten,  hereditär  luetischen, 
an  hochgradiger  Rachitis  leidenden  und  durch  Varicellen  und 
chronische  liungenaffektionen  sichtlich  heruntergekommenen 
372jährigen  Knaben  ausbildete,  war  anamnestisch  über  vorher- 
gegangene Masern  nichts  zu  ermitteln.  Im  übrigen  befanden  sich 
sämtliche    Kinder    bei    der  Aufnahme    in    einem    ziemlich    guten 
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Entwicklangszastand,  und  nur  bei  dem  3.  Falle  wurde  anam 
nestisch  angegeben,  dass  das  Kind  stets  kränklich  gewesen  sei. 
Es  kann  also  die  Ansicht  von  Rankes,  dass  „nur  arme,  schlecht 
genährte  und  in  ungunstigen  Yerhältnissen  lebende  Kinder  von 
Noma  befallen  worden^,  nicht  ohne  Einschränkung  zu  Recht  be- 
stehen, wie  dies  auch  von  Hildebrandt,  Liebert,  Rosenbach 
u.  a.  betont  worden  ist.  Als  Ausgangspunkt  der  Noma  der 
Wangenschleimhaut  ist  neuerdings  von  verschiedenen  Autoren, 
80  z.  B.  Seiffert,  Comba,  Henoch  und  Guizetti,  eine  Stoma- 
titis ulcerosa  beobachtet  worden  und  auch  in  den  beiden  letzten 
der  von  mir  oben  skizzierten  Fälle  war  eine  Stomatitis  ulcerosa 
bez.  eine  Zahneiterung  das  erste  Anzeichen  der  progressiven 
Zerstörung  der  Zahnfleisch«  und  Wangenschleimhaut,  während  im 
2.  Falle  der  Prozess  von  einer  Ulceration  des  harten  Gaumens 
ausgegangen  zu  sein  scheint. 

Die  Dauer  des  Wasserkrebses  im  Kindesalter,  dessen 
Prognose  im  allgemeinen  eine  maligne  ist,  betrug  in  den 
beiden  tödlich  verlaufenden  Fällen  (Fall  2  und  3)  6  Wochen 
bez.  4  Wochen  vom  ersten  Auftreten  der  Krankheits- 
erscheinungen an,  in  den  beiden  günstig  endenden  Fällen  1  und  4 
dauerte  die  Heilung,  infolge  Komplikationen  verschiedener  Art 
(Bronchitiden,  Otitiden,  Parotitis,  Pertussis  etc.)  in  Fall  1  fast 
ein  ganzes  Jahr,  in  Fall  4  etwa  SVs  Monate;  auch  zu  dieser  Zeit 
war  in  beiden  Fällen  die  Wunde  noch  nicht  ganz  vernarbt;  jedoch 
war  der  nomatöse  Prozess  vollkommen  als  abgeschlossen  za 
betrachten.  Bemerkenswert  ist  immerhin,  dass  bei  zwei  Kindern 
(Fall  1  und  4),  die  trotz  der  Schwere  der  Erkrankung  mit  dem 
Leben  davonkamen,  sich  in  der  Rekonvaleszenz  ein  heftiger 
Keuchhusten  entwickelte,  der  wohl  durch  Hausinfektion  ent- 
standen sein  dürfte.  Die  Hustenanfälle  dauerten  bei  dem 
6jährigen  Mädchen  etwa  10 — 15  Tage  und  gingen  zeitweise  mit 
massigen  Blutungen  aus  den  intensiv  sich  rötenden,  frischen 
Wundgranulationen  einher,  sodass  die  Heilung  und  Vernarbung 
erheblich  verzögert  wurde;  bei  dem  3jährigen  Mädchen  dauerte 
der  Keuchhusten  4 — 5  Wochen  und  auch  in  diesem  Falle  wirkten 
der  bei  den  Hustenstössen  durch  die  Nase  entleerte  Schleim  und 
das  reichliche  Sekret  der  letzteren  verzögernd  auf  den  Ablauf 
der  nomatösen  Erkrankung  ein. 

Die  Behandlung  des  Wasserkrebses  wird  von  den  Autoren 
verschieden  gehandhabt,  und  es  kommen  neben  lokal  angewandten 
Spülungen  mit  desinfizierenden  Lösungen,  Pinselungen,  Einpudern 
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und  Ätzangen  mittels  zahlreicher  Medikamente  namentlich 
operative  Eingriffe  in  Frage,  als  deren  Endziel  die  Ausräumung 
des  krankhaften  Gewebes  mit  scharfem  Löffel,  Messer,  Thermo- 
kauter  u.  dgl.  anzusehen  ist.  Für  eine  möglichst  frühzeitige, 
gründliche  chirurgische  Intervention  plaidieren  in  erster  Linie 
Perthes  und  von  Ranke,  letzterer  auf  Grund  von  4  unmittel- 
bar nacheinander  gunstig  verlaufenden  Fällen  des  Münchener 
Kinderspitales,  bei  welchen  das  erkrankte  Gewebe  mit  dem 
Messer  umschnitten  und  exzidiert  und  die  entstehende  Wund- 
fläche mit  dem  Thermokauter  verschorft  wuyde. 

Soltmann  ist  jedoch  in  allen  Fällen  für  eine  konservative 
Behandlung  und  hält  chirurgische  Eingriffe  erst  für  gerechtfertigt, 
wenn  die  Erkrankung  zum  Stillstand  gekommen  ist. 

In  den  von  mir  beschriebenen  Fällen  sind  therapeutische 
Eingriffe  mannigfacher  Art  mit  recht  zweifelhaftem  Erfolge 
versucht  worden.  Waschungen  und  Spülungen  mit  Borsäure- 
lösung, Argent.  nitr.  3  pCt,  verdünnter  Tinct.  Katantiae  allein 
oder  ää  mit  Tinct.  Myrrb.,  Hydrogen.  peroxydat.  2  pCt.,  Liqu. 
Alum.  acet.  2  pCt.,  Pinselungen  mit  Argent.  nitr.  10  pCt.,  und 
Tinct.  Jodi,  Aufstreuen  von  Sozojodolnatrium  und  Flor,  sulfur. 
ää,  Einreibungen  mit  Ungt.  Credo,  Tamponade  der  Wunde  mit 
Jodoform-  und  Vioformgaze  (Fall  1)  wurden  in  den  verschiedenen 
Fällen  angewandt,  ohne  dass  eine  sichere  Wirkung  erzielt  werden 
konnte;  nur  in  dem  günstig  verlaufenden  4.  Falle  schien  das 
Wasserstoffsuperoxyd  vorübergehend  ausserordentlich  gute  Dienste 
zu  tun,  indem  nach  Reinigung  des  nomatösen  Defektes  alsbald 
Granulationen  in  der  Tiefe  zum  Vorschein  kamen,  in  dem  3,  Falle 
jedoch  versagte  die  gleiche  Behandlung  vollkommen. 

Dass  gleichzeitig  in  allen  4  Fällen  kleinere  operative  Ein- 
griffe sich  als  notwendig  erwiesen,  kann  kein  Wunder  nehmen; 
Zahnextraktionen,  Entfernung  von  Gewebsfetzen  und  Sequestern 
des  Oberkiefers  und  des  Proc.  nasalis,  sowie  auch  des  Unter- 
kiefers konnten  nicht  umgangen  werden.  In  dem  Falle  1  wurden 
sogar  grössere  plastische  Operationen  auf  der  chirurgischen  Ab- 
teilung des  Krankenhauses  (Prof.  Tillmanns),  nötig,  um  den 
Defekt  in  der  Wangenschleimhaut,  welcher  dem  Kinde  das  Sprechen 
erschwerte,  zu  schliessen;  dass  dies  bei  der  Infiltration  des 
umliegenden  Gewebes  erst  nach  mehrmaligem  Versuche  gelang, 
ist  ebenfalls  nicht  zu  verwundern;  doch  ist  das  Endresultat 
immerhin  aU  ein  durchaus  befriedigendes  anzusehen. 
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Nach    dieser  Abschweifung    auf   einzelne  klinische  wichtige 
Punkte  seien,  ohne  auf  die  bei  zwei  von  den  Nomafallen  erhobenen 
Sektionsbefunde  näher  einzugehen,  da  die  pathologischen  Ver- 
änderungen kaum  besonderes  Interesse  beanspruchen  können  und 
für  die  Pathogenese  der  Krankheit  keine  verwertbaren  Ergebnisse 
zu  Tage    gefördert    haben,    nunmehr    im    Folgenden    einige    Mit- 
teilungen über  die  Veränderungen  des  nomatösen  Gewebes,  sowie 
über  einschlägige  tierexperimentelle  Versuche  mit  dem  vermeint- 
lichen   Nomaerreger    angeschlossen.      Um    gleich    bei    den    Tier- 
studien zu  beginnen,,  sei  zunächst  bemerkt,  dass  es  ausser  in  den 
beiden  ersten  bereits  von  Seiffert  kurz  mitgeteilten  genau  unter- 
suchten Fällen    auch    in  den  Fällen  3   und  4  gelang,    durch  die 
von  Seiffert  zuerst  angegebene  anaerobe  Eulturmethode  die  von 
ihm     zuerst     beschriebenen     Cladothrixfaden     in    Reinkultur    in 
Bouillon    und    auf  Agar    zu    züchten.     Jedoch    gelang    es   nicht, 
wie  Seiffert  gelegentlich    seiner  Versuchsreihe   vermutet   hatte, 
mit  Hülfe  dieser  von  Fall  3  stammenden  Reinkulturen  bei  einem 
Kaninchen,  an  dessen  Ohr  durch  Umschnurung  venöse  Hyperämie 
und  Ödem  künstlich  erzeugt  worden  war,  durch  Injektion  noma- 
tösen Brand  hervorzurufen;  vielmehr  bildete  sich  nur  eine  durch 
Demarkation  sich  bald  abgrenzende  Eiterung.     Ebenso  erging  es 
mit  Implantation  nomatöser  Gewebsstückchen  von  Fall  3,  welche 
Kaninchen    und    Meerschweinchen    intraperitoneal    und    subcutan 
einverleibt   wurden;    auch    in    allen    diesen  Versuchen    war   der 
Effekt     nur    Eiterung,     keine    Noma.     Ungeachtet     dieser    fehl- 
geschlagenen Übertragungsversuche  beim  Tiere    kann    mit  Rück- 
sicht   auf   Seifferts     eigene    positive    Impfergebnisse    von  Fall 
1  und  2  und  im   Hinblick    auf    die    bis    jetzt  in  etwa  20  Fällen 
konstant    erhobenen    Befunde    an    der  Spezifizität   der  Seiffert- 
Pert hesschen  Fäden    kaum  gezweifelt  werden,    namentlich  auch 
nachdem    sich    bei  unsem  Züchtungsverfahren  herausstellte,  dass 
der    Mikroorganismus    durch    wiederholtes  Umimpfen    schnell  an 
Virulenz    einbüsst    und    bald    gänzlich    abstirbt.     Vielleicht  sind 
durch  nicht  genügende  Vorsichtsmassregeln  nach  dieser  Richtung 
hin  die  negativen  Impfresultate  zu   erklären,  sodass   bei  weiteren 
Tierexperimenten  darauf  zu  achten  wäre,    mit  möglichst  frischen 
Kulturen  zu  arbeiten. 

Wenn  also  auch  nach  der  experimentellen  Seite  hin  die 
angestellten  Untersuchungen  in  Fall  3  und  4  als  ergebnislos 
betrachtet  werden  müssen,  so  gelang  es  doch  andrerseits  in 
mikroskopischen  Schnitten    durch    das  nomatöse  Gewebe,    bezw. 
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durch  die  Grenze  zwischen  gesundem  und  nekrotischem  Gewebe 
Bilder  zu  Gesicht  zu  bekommen,  auf  deren  detaillierte  Schilderung 
aufmerksam  zu  machen  sich  wohl  verlohnen  durfte.  Es  ist  wohl 
kaum  anzunehmen,  dass  von  früheren  Beobachtern  der  Noma  die 
im  folgenden  näher  mitzuteilenden  Befunde  völlig  übersehen 
worden  sind;  doch  enthalten  die  bisherigen  Publikationen  über 
die  Pathologie  des  Nomagewebes,  unter  denen  für  unsere  Be- 
trachtungen vorzugsweise  ausser  der  letzten  der  von  Rankeschen 
Mitteilungen  die  ausführliche  Perthessche  Arbeit  in  Betracht 
kommt,  nur  Andeutungen  und  recht  unbestimmte  Angaben  über 
das  Verhalten  der  Nomafädeu  zu  den  verschiedenen  Gewebs- 
bestandteilen,  unter  denen  an  dieser  Stelle  namentlich  das  Ver- 
hältnis der  Fäden  zu  den  Muskelfasern  und  Gefässen  hervor- 
gehoben werden  soll. 

Bevor  ich  auf  die  hierbei  zu  betonenden  Einzelheiten  ein- 
gehe, will  ich  nur  nochmals  ganz  kurz  einleitend  bemerken,  dass 
in  Gewebsstückchen  von  sämtlichen  4  Fällen  in  typischer  Weise, 
wie  das  von  Seiffert  und  Perthes  beschrieben  worden  ist,  die 
Fäden  als  ein  dichtes,  verfilztes  Fasergestrüpp  sowohl  im  noma- 
tösen  Gewebe,  als  auch  ganz  besonders  an  der  mikroskopisch 
ziemlich  scharf  hervortretenden  Grenze  zwischen  gesundem  und 
abgestorbenem  Gewebe  durch  Färbung  mit  Methylenblau  und 
Karbolfnchsin  nachgewiesen  werden  konnten;  jedoch  war  es 
nötig,  um  die  Fäden  möglichst  intensiv  gefärbt  zur  Anschauung 
zu  bringen,  die  Präparate  lange  Zeit  (bis  zu  24  Stunden)  in  den 
Färbeflüssigkeiten  zu  belassen.  Zur  Doppelfärbung  leistete 
namentlich,  wie  dies  auch  von  Perthes  angegeben  wird,  das 
Hämatoxylin  gute  Dienste;  im  allgemeinen  aber  stellten  sich 
weiteren  spezifischen  Färbungen  bezw.  Doppelfarbungen,  wie  sie 
z.  B.  für  Tuberkelbazillen  etc.  üblich  sind,  die  allergrössten 
Schwierigkeiten  in  den  Weg  und  zahlreiche,  nach  den  ver- 
schiedensten Methoden  angestellte  Tinktionsversuche,  um  beispiels- 
weise Kerne,  elastische  Fasern,  Bazillen  und  das  übrige  Gewebe 
gleichzeitig  genauer  zu  differenzieren,  scheiterten;  schliesslich 
musste  man  sich  mit  Doppelfarbungen  für  je  zwei  oder  drei  der 
Gewebsarten  begnügen. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  ausgehend,  wurden  nun  einerseits 
nur  einfach  gefärbte  Präparate  (Methylenblau,  Earbolfuchsin) 
hergestellt,  andererseits  aber  Doppelfärbungen,  wie  z.  B.  Häma- 
toxylin-Karbolfuchsin,  Lithioncarmin-Elästin,  Elastin-Methylenblau 
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und  Vesavelin  (nach  Fischer)  -Methylenblaa  angefertigt,  am  die 
Bazillen  in  ihrem  Verhältnis  untereinander,  sowie  zu  den  ver- 
schiedenen Gewebsbestandteilen  gegenseitig  verfolgen  zu  können. 
Was  nun  zunächst  die  Beteiligung  der  Muskelfasern  an  den 
nomatosen  Prozessen  anlangt,  so  gelang  es  an  einem  Stöcke 
Nomagewebes  des  oben  näher  beschriebenen  3.  Falles  folgendes 
unter  dem  Mikroskope  zu  beobachten:  In  dem  durch  Fehlen 
der  Eernfarbung  auagezeichneteu  Nomagewebe  von  der  Wange 
verlaufen  u.  a.  quergestreifteMu8keln,dieteils  in B&ndeln, teils  einzeb 
oder  nebeneinander  liegend  und  sich  durchkreuzend  schon  bei 
schwacher  Vergrösserung  deutlich  zu  erkennen  sind;  sie  zeichnen 
sich  aus  durch  ein  meist  homogenes  Aussehen  und  erinnern  bei 
der  Färbung  mit  Methylenblau  nicht  selten  an  amyloid  entartete 
Gewebe;  teilweise  sind  sie  gequollen,  bilden  kurze  gebogene 
Wülste  oder  haben  Ähnlichkeit  mit  rosenkranzartigen  Gebilden. 
Dieses  Aussehen  bleibt  auch  bei  stärkerer  Vergrösserung  und 
bei  der  Betrachtung  mit  der  Immersionslinse  bei  einem  Teile  der 
Muskelfasern  bestehen,  während  ein  anderer  Teil,  besser  erhalten, 
die  Querstreifung  deutlich  verfolgen  lässt.  Eine  grosse  Anzahl 
dieser  blass-blau  tingierten  Muskelfasern,  deren  Eernfarbung 
grösstenteils  ebenfalls  völlig  unmöglich  geworden  ist,  zeigen  nim 
in  ihrem  Verlauf,  dass  sie  von  dunkelblau  gefärbten,  fadigen 
Gebilden  nach  den  verschiedensten  Richtungen  durchzogen  sind. 
Teils  sind  die  Fäden  einfache  lange  Gebilde,  teils  peitschen- 
förmig  gekrOmmt,  teils  spirillenartig  gewunden;  teils  durchziehen 
sie  die  Muskelfasern  in  ihrer  ganzen  Länge,  teils  durchqueren  sie 
dieselben,  indem  sie  scharf  abgrenzbare  Lucken  im  Verlaufe  der 
Fasern  im  Gefolge  haben;  an  einzelnen  Muskelfasern  sind  beide 
Arten  des  Durchwucherungsprozesses  gleichzeitig  zu  verfolgen. 
Welcher  Teil  der  Muskelfasern  mit  Vorliebe  von  den  Fäden 
heimgesucht  wird,  ist  nicht  mit  Sicherheit  in  allen  Fällen  zu  be- 
merken; doch  scheint  es,  als  ob  an  Muskelfibrillenquerschnitten 
im  allgemeinen  die  zentralen  Partien  von  den  Nomafäden,  denn 
als  solche  sind  die  Gebilde  zweifellos  anzusprechen,  bevorzugt 
werden;  es  erscheinen  nämlich  die  Muskelfibrillen  auf  Quer- 
schnitten als  blassblaue  rundliche  Plaques  mit  einem  meist  nach 
der  Mitte  zu  gelegenen  dunkleren,  dem  hindurchziehenden 
Nomafäden  entsprechenden  Punkte.  Doch  lässt  sich  an  anderen 
Schnitten  und  auch  an  anderen  Stellen  desselben  Präparates, 
namentlich  auch  an  längsgetroflfenen  Muskel  bündeln  bei  Be- 
nutzung   der  Mikrometerschraube    nicht    leugnen,    dass   auch  die 
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peripheren    Fibrillenabschnitte    recht    oft   von    längs  verlaufenden 
Nomafäden  durchzogen  werden. 

Die  längsgerichteten  Cladothrixfäden  verlaufen  fast  aus- 
nahmslos einzeln,  jedoch  80,dass  innerhalb  einer  Muskelfaser  mehrere 
Platz  finden  können,  während  bei  den  querverlaufenden,  nament- 
lich den  innerhalb  der  MuskelfibrillenlScken  liegenden  nicht 
selten  ganze  Büschel  von  der  Lücke  und  nach  beiden  Seiten 
hin  wie  eine  Korngarbe  ausstrahlen.  Es  unterliegt  wohl  keinem 
Zweifel,  dass  auf  diese  Weise  die  einzelnen,  im  nomatösen  Bezirk 
liegenden  Muskelfasern,  von  der  Cladothrix  umgarnt  und  durch- 
wuchert, in  ihrer  Ernährung  gestört  und  ebenso  wie  das  übrige 
Nomagewebe  zum  Absterben  gebracht  werden. 

Auf  die  an  Gefössen,  welche  im  brandigen  Gewebe  liegen, 
auftretenden  Yeränderungen  ist  schon  von  verschiedenen  Autoren 
vor  der  Entdeckung  des  Nomapilzes  hingewiesen  worden.  So 
berichtet  Schmidt  von  wenig  kernhaltigen  wandständigen 
Thrombenbildungen  in  kleinen  Yenen  nomatös  erkrankten  Gewebes 
und  von  Ranke  fand  sämtliche  feinen  Gefasslumina  mit  ob- 
turierenden und  wandständigen  Thromben  erfüllt.  Bei  von 
Ranke  finden  sich  auch  in  seiner  jüngsten  Publikation  einige 
Abbildungen  von  im  nomatösen  Gewebe  verlaufenden  Gefässen, 
deren  Aussehen  mit  den  im  folgenden  mitzuteilenden  Befunden 
im  wesentlichen  übereinstimmt.  Bei  Doppelf&rbung  mit  Elastin 
{Weigert)  oder  mit  dem  von  Fischer  nach  der  Weigertschen 
Forschrift  angefertigten  Yesuvelin  und  Methylenblaulösung  ergeben 
sich  nämlich  sehr  instruktive  und  übersichtliche  Bilder,  auf 
welchen  die  elastischen  Fasern  je  nach  der  Wahl  des  Farbstoffes 
dunkelblauschwarz  oder  hellbraun  tingiert  erscheinen,  von  denen 
«ich  auf  blass-gelblich- weissem  Untergrunde  die  lichtblau  ge- 
färbten Nomafaden  scharf  abheben.  Es  seien  einige  dieser  er- 
haltenen Bilder  von  Gefässquerschnitten  etwas  eingehender 
beschrieben: 

An  dem  Querschnitt  der  kleinen,  im  Bereich  des  nomatösen 
Zerfalles  liegenden  Arterie  bemerkt  man  schon  bei  schwacher 
Yergrösserung  nach  aussen  von  der  aus  nekrotischen  Bruchstücken 
bestehenden  und  deshalb  wie  gefenstert  erscheinenden  blau- 
schwarzen  Elastica  interna  eine  schmale  hellbläuliche  Zone  und 
nach  aussen  von  dieser  wieder  eine  stärker  bläulich  pigmentierte, 
■aber  verschieden  dicke  Schicht;  der  hellblaue  Ring  entspricht 
der  Media,  der  äussere,  dunklere  der  Adventitia.  Das  elastische 
Oewebe    der  beiden  scheint  völlig  zugrunde    gegangen    zu    sein. 
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Das  Lumen  des  Gefasses  ist  mit  ziemlich  intensiv  blaugefärbteD, 
anscheinend  homogenen  Massen  erfällt.  Stellt  man  dieses  qner- 
getroffene  Gefässlumen  bei  starker  Vergrösserung  ein  und  noch 
deutlicher,  betrachtet  man  es  mit  der  Immersionslinse,  so  erkennt 
man,  dass  der  anscheinend  homogene  Gefässinhalt  zum  grossen 
Teile  aus  den  oben  näher  skizzierten,  sich  durchflechtenden  Noma- 
pilzen  besteht,  während  nur  wenige  Stellen  ihre  homogene 
Beschaffenheit  beibehalten.  Sodann  ist  deutlich  zu  sehen,  das» 
die  ganze  Gefasswand,  von  der  Adventitia  nach  der  Media  an 
'Dichte  zunehmend,  wie  dies  auch  von  Ranke  in  seiner  Ab- 
bildung unter  No.  5  beschrieben  hat,  von  üppigen  Pilzrasen 
durchwuchert  ist;  von  der  Media  aus  lässt  sich  femer  anter 
Benutzung  der  Mikrometerschraube  genau  beobachten,  dass  an 
vielen  Stellen  durch  die  vorhin  erwähnten  Intimalücken  hindurch 
die  Nomafäden  in  das  Lumen  hineingewachsen  sind. 

Noch  einleuchtender  treten  diese  Erscheinungen  zu  Tage  an 
einer  kleinen,  ebenfalls  im  nomatösen  Bezirk  liegenden  Yene. 
Auch  an  dieser  ist  der  nekrotische  Zerfall  der  in  allen  Gefass- 
schichten  wesentlich  besser  erhaltenen  und  durch  die  Elastin- 
Yesuvelinfarbung  sich  gut  abhebenden  elastischen  Gefasswand- 
demente  sehr  gut  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  zu  beob- 
achten, während  ein  an  der  einen  Seite  des  Gefasslamens 
liegender,  wenig  scharf  begrenzter  himmelblauer  Plaque  in  die 
Augen  springt.  Bei  stärkerer  Vergrösserung  ergibt  sich  sodann, 
dass  der  innerhalb  des  Yenenlumens  liegende  bläuliche  Fleck 
aus  sehr  reichlichen  Nomapilzen  zusammengesetzt  ist  und  durch 
einen  dichten  Schwärm  die  Yenenwand  durchdringender  Bakterien 
und  Fäden  mit  einem  dicken  Konglomerat  von  Cladothrixfaden, 
welches  in  unmittelbarer  Nähe  des  Gefasses  liegt,  in  Yerbindunf 
tritt.  Auch  hier  ist,  wie  an  anderen  Präparaten,  die  im  wesent- 
lichen dieselben  Befunde  darboten,  wohl  anzunehmen,  dass  die 
Nomaerreger  zentralwärts  vordringend  die  Elemente  der  Gefass- 
wand umsponnen  und  zum  Zerfall  gebracht  haben. 

Mit  Rucksicht  auf  die  im  Vorigen  geschilderten  pathologisch- 
anatomischen Verhältnisse,  welche  in  mancher  Beziehung  eine 
Ähnlichkeit  in  dem  Durchwuchern  der  Gefasswände  zwischen  dem 
Soorpilz  und  dem  Nomaerreger  nicht  verkennen  lassen  und  im 
Hinblick  auf  die  bei  Soorerkrankungen  im  Kindesalter  mehrfach 
in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  von  Soorembolien 
in  entfernt  liegenden  Körperorganen  —  ich  erinnere  nur  an  die 
Veröffentlichungen    von    E.    Wagner,    Zenker,    Ribbert    und 
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Schmorl,  wo  Soormetastasen  im  Gehirn  und  in  den  Nieren 
nachgewiesen  werden  konnten  —  war  deshalb  mit  der  Möglichkeit 
Yu  rechnen,  dass  es  auch  bei  den  Nomafallen  gelingen  würde, 
-embolische,  durch  Nomafäden  verursachte  Herderkrankungen  in 
juaderen  Körperorganen  zu  entdecken.  Die  nach  dieser  Richtung 
hin  angestellten  Untersuchungen  waren  in  Fall  3,  in  welchem 
Lungen,  Milz,  Nieren  und  Leber  genau  mittels  verschiedener 
Tinktionsverfahren  durchforscht  wurden,  wiederum  negativ;  auch 
Seiffert  konnte  in  den  beiden  ersten  Fällen  derartige  Ver- 
änderungen nicht  nachweisen. 

Vielleicht  liesse  sich  dieses  Fehlen  von  Embolien  bei  Noma 
ähnlich  wie  das  seltene  Vorkommen  derselben  bei  Soor  dadurch 
erklären,  dass  durch  direkte  Thrombosierung  der  Gefässe  und 
durch  das  Haften  der  Fäden  in  den  Gefässwänden,  durch  welches 
•ein  leichtes  Fortspülen  der  Nomaerreger  erschwert  wird,  di« 
Möglichkeit  für  eine  Generalisation  des  Prozesses  nur  unter  ganz 
'bestimmten  Verhältnissen  eintreten  kann,  wie  dies  auch  schon 
Plaut  für  den  Soorpilz  betont  hat. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  wäre  jedoch  bei  weiteren 
Nomafallen  eine  genaue  Untersuchung  aller  Organe  anzustreben 
cind  femer  darauf  zu  achten,  dass  zu  tierezperimentellen  Studien, 
wie  schon  oben  angedeutet,  nur  frische  Kulturen  verwandt  werden. 
Wenn  also  die  mitgeteilten  Fälle  auch  nur  in  beschränktem 
Masse  dazu  beitragen  können,  die  Kenntnisse  über  die  Pathogenese 
^er  Noma  zu  erweitem,  so  muss  doch  zugestanden  werden,  dass 
^ie  oben  geschilderten  klinischen  Erscheinungen,  der  glückliche 
Ausgang  dieser  meist  tödlichen  Erkrankung  in  2  Fällen,  sowie 
•die  angeführten  pathologisch-anatomischen  Erörterungen  und 
Zeichnungen  die  Publikation  der  Fälle  als  einen  willkommenen 
Beitrag  zur  Lehre  der  Noma  erscheinen  lassen. 

Erklärung  der  4-hbildungen  auf  Tafel  XL 
Figur  1.    Nomaf&den  innerhalb  von  MuRkelfasern,   die  im  nomatösen 

■Gewebe  verlaufen.    Leitz  Imm.  Vi«?  0^*  ^• 

Figur  2.    Nomaf&den,   durch    eine  Venenwand   in    das  Lumen  hinein 

-vordringend.    Leitz  Imm.  ^fit;  Ok.  2. 
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XXVII. 

Ober  Röteln  und  Schweissfriesel. 

Von 
Kreisarzt  Dr.  HO  CHE, 

Geeatemflnde. 

In  No.  31,  Jahrgang  1898,  der  Berliner  klinischen  Wochen- 
schrift veröffentlichten  Herr  Dir.  Dr.  Stoevesandt-Bremen  und 
der  Verfasser  dieses  Erfahrungen,  die  sie  derzeit  in  betreff  des 
Auftretens  einer  als  Schweissfriesel  angesehenen  akuten,  exan- 
thematischen  Infektionskrankheit  in  Bremen  und  Umgegend  ge- 
macht hatten.  Seither  bin  ich  in  der  Lage  gewesen,  ähnliche 
Erkrankungen  in  so  grosser  Anzahl  in  teils  epidemischem,  teils 
schon  mehr  endemischem  Auftreten  zu  beobachten,  dass  es  mir  wohl 
der  Mühe  wert  erscheint,  auch  mit  diesem  Material  an  die  Öffent- 
lichkeit zu  treten  und  vielleicht  einen  nicht  ganz  unwichtigen 
Beitrag  zu  liefern  zu  der  Beurteilung  zweier  viel  umstrittener 
exanthematischer  Erkrankungen,  der  Röteln  und  des  Schweiss- 
friesels,  jedenfalls  aber  zu  weiterer  Erforschung  derselben  An- 
regung zu  geben. 

Im  Jahre  1898  trat  im  Kreise  Achim,  dessen  Physikat  ich 
damals  verwaltete,  eine  Epidemie  auf,  die  ich  zunächst  als  Röteln 
ansprach,  dann  aber,  nachdem  ich  teils  selbst  schwere  dazu  ge- 
hörige Krankheitsfälle  beobachtet  und  bebandelt  hatte,  teils  die 
von  Herrn  Dr.  Stoevesandt  im  Krankenhause  in  Bremen  be- 
obachteten Fälle  erfahren  hatte,  als  leichte  Schweissfrieselfalle 
ansah.  Als  ich  dann  1901  die  Verwaltung  des  Kreisarztbezirks 
Geestemünde  übernahm,  hatte  ich  alsbald  wieder  Gelegenheit, 
mich  mit  einer  ganz  gleichartigen  Epidemie  befassen  zu  müssen. 
Da  ich  infolge  von  Erkrankung  des  Kreisarztes  zu  Lehe  zunächst 
auch  den  Bezirk  Lehe-Hadeln  zu  verwalten  hatte,  erstrecken  sich 
meine  Beobachtungen  von  Ostern  1901  bis  Herbst  1902  über  ein 
Gebiet  von  etwa  1600  qkm  mit  reichlich  100000  Einwohnern, 
seit  Herbst  1902  nur  auf  den  Kreis  Geestemünde,    639  qkm  mit 
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43  000  Einwohnern,     Fast    in    dem    ganzen  erstbezeichneten  Ge- 
biete traten  1901  die  Krankheitsfälle  auf. 

Die  Art  der  Ausbreitung  und  räumlichen  Ausdehnung  der 
einzelnen  scheinbar  getrennten  Epidemien  ergibt  die  folgende 
Übersicht,  wobei  ich  bemerke,  dass  anzunehmen  ist,  dass  zahllose 
Fälle  in  nicht  bezeichneten  Orten  mir  nicht  bekannt  geworden 
sind,  weil  dieselben  nicht  gehäuft  genug  auftraten,  um  sich  darch 
schwere  Störung  des  Betriebes  der  Schulen  offiziell  bemerklich 
zu  machen. 

1.  Cuxhaven-Ritzebüttel  (nach  Auskunft  des  dortigen  Amtsphysikos) 
von  Januar  bis  in  den  Sommer  1901. 

I 


Altenwalde,  Kreis  Lehe,  Land  Hadeln 

Januar  1901.  (Altenbruch,  Lüdingworth, 

I  L.  Ostermoor,  L.  Westermoor, 

Land  Wursten,  Kreis  Lehe  Seehausen,  Osterwanne,  Süder- 

(Cappeler  Altendeich,  Cappel,  leda), 

Dorum,  Neufeld,  Mulsum),  bis  Oktober  1901. 

bis  August  1901.  | 

Geestemünde,  Juli  1901. 
Abgesehen  von  der  Übertragung  nach  Geestemünde  hat  das 
Gebiet  dieser  weit  ausgebreiteten  Epidemie  eine  Ausdehnung  von 
22 :  30  Kilometern. 

2.  Debstedt,  Kreis  Lehe, 
Aprü  1901. 

I 
Wehden,  Juni  1901. 

3.  Sandstetdt,  Wersabe,  Kreis  Geestemünde, 
Februar  bis  Juni  1901. 

! 

Rechtenfleth,  Cassebruch,  Uthlede,  Kreis  Geestemünde, 

Juni  1901. 
Diese  Epidemie   betraf  ein   Gebiet  von   11:11  Kilometern. 

4.  Stotel,  Kreis  Geestemünde,  Mai  1902, 

I 

Hahnenknoop,  Ende  Mai  1902. 
Kransmoor,  Juni  1902. 
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Beverstedt,  Freschluiieberg,  Juli  1902. 

Albstedt,  Hahnenknoop,  November  1902. 

Lehnstedt,  Janaar  1903. 

Cassebrach,  Februar,  März  1903. 

Driftsethe,  März  1903. 

Kransmoor,  Langenfelde,  Bramstedt,  Mai,  Juni  1903. 

Diese  Epidemie  erstreckte  sich  somit  zeitlich  über  14  Monate, 

während  die  räumliche  Ausdehnung  18:18  Kilometer  betrug. 

5,  Schiffdorf,  Bramel,  August  1902. 

I 
Sellstedt,  November  1902, 

6.  Schiffdorferdamm,  November  1903. 

Dazu  ist  zu  bemerken,  dass  die  Heftigkeit  der  Krankheit 
allmählich  abnahm,  sodass  ich  über  die  letzten  schweren  Fälle 
aus  Freschluneberg  (Juli  1902)  Nachricht  erhalten  habe. 

Was  die  Symptome  betrifft,  so  bot  die  grosse  Mehrzahl  der 
Fälle  durchaus  das  typische  Bild  der  Röteln,  das  ja  freilich, 
ebenso  wie  es  mir  bis  dahin  aus  eigener  Anschauung  unbekannt 
gewesen  war,  sehr  vielen  Ärzten  gänzlich  unbekannt  ist:  Äusserst 
leichte  Erkrankung,  die  fast  ausschliesslich  bei  Kindern  auftritt 
mit  geringen  oder  auch  gar  keinen  Allgemeinerscheinungen, 
Rötung  des  Rachens,  masemartigem,  nur  etwas  kleinfleckigerem 
Exanthem,  das  häufig  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Miliaria- 
knötchen besetzt  ist,  mit  geringer  kleiförmiger  Abschuppung  oder 
ohne  diese,  zuweilen  auch  mit  Anschwellung  der  Drüsen  des 
Halses  und  Nackens. 

Zwischen  diesen  ganz  leichten  Fällen  traten  aber  teils 
Einzelfalle,  teils  Hausepidemien  und  Ortsepidemien  auf,  die  ein 
schwereres  Bild  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  boten.  Wenn 
ein  Teil  dieser  Erscheinungen  nun  auch  bereits  in  der  Rubeolen- 
literatur,  besonders  von  Eichhorst,  Thomas,  Jürgensen  und 
Emminghaus  gewürdigt  ist,  so  haben  diese  Schilderungen  doch 
bislang  kaum  die  genügende  Beachtung  gefunden.  Trotzdem  will 
ich  eine  systematische  Zusammenstellung  der  Krankheits- 
erscheinungen unterlassen,  gebe  vielmehr  nachstehend  nur  tun- 
lichst nach  Symptomen  geordnet  eine  Musterauslese  von  Be- 
schreibungen, die  teils  mit  Zustimmung  des  Herrn  Dr.  Stoevesandt 
und  der  Redaktion  der  Berl.  klin.  Wochenschrift  der  vorerwähnten 
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gemeinsamen  YeröfPentlichung  entnommen  sind,  teils  von  zahl- 
reichen Ärzten  des  Untersuchungsgebietes,  denen  ich  für  die  treae 
Hülfe  bei  meinen  Untersuchungen  zu  grossem  Danke  Terpflichtet 
bin,  mir  übermittelt  sind,  teils  auch  den  an  die  Königliche 
Regierung  zu  Stade  über  die  einzelnen  Untersuchungen  meinerseits 
erstatteten  Berichten  entstammen.  So  hofFe  ich,  durch  das 
frischere  Bild  sofort  nach  der  Untersuchung  verfasster  Be- 
schreibungen auch  ein  frischeres  Bild  der  ganzen  Krankheit  bieten 
zu  können,  als  die  trockene  Aufzählung  von  Einzelsymptomen  ge- 
währen kann. 

(S.  auch  die  Tabelle  Seite  65B  und  654.) 

1.  (£erl.  klin.  Wochenschr.  1898.)  Am  19.  M&rz  kam  io  Sebalds- 
brück  ein  7j&hriger  Knabe  in  meine  Behandlung^  der  14  Tage  yorher  in 
Bremen  die  Masern  überstanden  hatte.  Auch  hier  Rötung,  Miliaria,  Angina, 
dabei  Temperatur  bis  39^  Auffällig  war  mir  die  im  Verh&ltnia  zu  dennaeh- 
weisbaren  pathologischen  Veränderungen  hochgradige  Schwäche  der  Herz- 
tätigkeit and  Schwere  der  Allgemeinerkrankung  sowie  Teilnahmslosigkeit, 
Atembeklemmung  und  profuse  Schweisse.  Dauer  der  Krankheit  bis  lam 
2a  März. 

2.  (Bericht  des  Herrn  Dr.  Daacke-Altenbruch.  8.  IX.  1901.)  Lore 
R.  —  zum  Knrgebrauch  in  Altenbruch  —  erkrankt  plötzlich  nach  nar  zwei- 
tägigem körperlichem  Unbehagen  bei  heftigem  Kopfschmerz  und  starker 
Schweisssekretion,  Pulsbeschlennignng  (130  p.  M.)  und  Fieber  von  39,8.  Die 
Stimme  war  heiser,  Lippen  und  Mund  trocken,  Mandeln  beiderseits  (rechts 
stärker)  geschwollen  und  stark  gerötet.  Belag  nicht  vorhanden.  £in  im  An- 
fang nur  am  Hals  und  im  Gesicht  bemerkbares  Exanthem  Terbreiteie  sieh 
rasch  über  den  ganzen  Körper.  Dauer  l^/sTage.  Das  Exanthem  bot  das  Bild 
der  Masern.  Einzelne  der  kleinen  knötchenförmigen  Erhebungen  überschritten 
die  Grösse  einer  Linse.  Mit  der  sich  allerdings  nur  in  geringem  Masse  ent- 
wickelnden Umbildung  der  Papeln  in  Bläschen  trat  eine  weissliche  Ver- 
färbung der  Effloreszenzen  ein.  Nach  Ausbruch  des  Exanthems  verschwand 
bald  das  subjektive  Unbehagen,  und  auch  das  Fieber  Hess  nach.  Am  sechsten 
Tage  trat  eine  massige  Desquamation  in  gemischter  Form  ein,  d.  h.  zan 
Teil  kloienförmig,  zum  Teil  in  grösseren  Schuppen.  Zunge  und  Lippen  vareo 
frei  von  Exanthem.  Der  Appetit  fehlte  völlig  während  der  Krankheit 
Während  die  kleine  Patientin  anfangs  über  ein  unangenehmes  Stechen  in 
der  Haut  geklagt  hatte,  stellte  sich  später  ein  lebhaftes  Juckgefühl  ein. 
Der  Urin  reagierte  sauer,  kein  Eiweiss.  Die  Kleine  erholte  sich  nur  gft°' 
allmählich,  namentlich  Hess  der  Appetit  in  der  Rekonvaleszenz  viel  zo 
wünschen  übrig. 

8.  Bericht  des  Ref.  vom  24.  August  1901  an  die  Regierung  zu  Stade, 
i^dass  durch  2  Kinder,  die  in  den  Schulferien  sich  in  Lüdingworth  befunden 
haben,  nunmehr  Miliaria  nach  Goestemünde  verschleppt  ist.  Es  sind  die 
Kinder  des  mit  mir  dasselbe  Haus  bewohnenden  Lehrers  K.   Der  ältere  sechs* 
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jährige  Knabe  erkrankte  vor  reichlich  8  Tao^en,  also  nach  einer  Inkabations- 
daner  von  reichlich  14  Tagen,  ganz  leicht  und  zunächst  ohne  Exanthem,  das 
sich  als  kleine  rote  Effloreszenzen  am  Halse  erst  am  22.  August  eingestellt 
hat.  Der  jüngere,  dreijährige  Knabe  erkrankte  gestern  (28.  VIII.)  mit  starkem 
Reizhnsten  und  Fieber,  und  wurde  ich  wegen  des  schweren  Krankheits- 
znstandes hinzugezogen,  während  der  ältere  Knabe  ärztlich  nicht  behandelt 
ist.  Bei  dem  jüngeren  Knaben  fand  sich  gestern  ein  fast  maseruartiges, 
blasses  Exanthem  auf  dem  Abdomeu,  welches  sich  bis  heute  Morgeu  über 
die  Oberschenkel  ausgedehnt  hatte  und  durch  Erhabenheit  der  einzelnen 
Miliariaknötchen  ein  rauhes  Aussehen  und  Gefühl  der  Haut  bietet.  Geringe 
Bronchitis,  Temp.  38,0,  letzte  Nacht  ganz  profuser  Schweiss.  Differential- 
diagnostisch  wichtig   ist   noch,   dass  beide  Kinder   im  Mai  d.  J.  die  Masern 

i  überstanden  haben*'. 

I  Beide  Fälle   yerliefen    leicht,   das   Exanthem    yerschwand   nach   2  bis 

3  Tagen  mit  geringer  kleienförmiger  Abschuppung.  Doch  zog  sich  die  Re- 
konvaleszenz bei  dem  jüngeren  Knaben  14  Tage  hin. 

4.    Februar  1898.     Oyten,  Kreis  Achim.      „In  einem  Falle  anstatt  des 
Exanthems  über  den  ganzen  Körper  zerstreute  yereinzelte,  bis  erbsengrosse, 
'  dunkelrote  Flecken.    Leicht  Torlaufener  Fall.** 

5*  Debstedt,  Kreis  Lehe,  1.  Mai  1901.    Ein  zehnjähriger  Knabe  zeigte 
^  die  gleichen  erbsengrossen,  dunkelroten  Flecken  anstatt  des  Frieselexanthems. 

I  Befinden  gut,  yerschlechterte  sich  dann  allmählich. 

11.  V.     Zunehmende  Kopfschmerzen,  kein  Appetit. 

12.  Y.  Temperatur  morgens  38,9,  Puls  60  p.  M.  Fat.  deliriert,  faselt 
Tor  sich  hin,  reagiert  noch  auf  lautes  Anrufen.  Erbrechen,  Opistotonus. 
Nachmittags  Temperatur  39,4,  Puls  50.  Motorische  Unruhe,  kein  Be- 
wnsstsein. 

13.  Y.  3  Uhr  nachts  Exitus. 

(Das  Exanthem  habe  ich  selbst  beobachtet,  der  weitere  Krankheits- 
Terlauf  ist  mir  Ton  Herrn  Dr.  Di  eck  mann -Lehe  mitgeteilt.  Über  die  Dauer 
des  Bestehens  des  Exanthems  war  nichts  zu  ermitteln.) 

6«  Debstedt  (conf.  auch  No.  5).  Bericht  des  Herrn  Dr.  Harcken- 
Domm.  »Der  oben  angedeutete  Fall  auf  Debstedter  Büttel  zeigte  nun  sicher 
ein  über  den  ganzen  Rumpf  und  die  Extremitäten  verbreitetes  Exanthem, 
welches  als  Miliaria  rubra  zu  deuten  war  (auf  flächenhaft  geröteter  Haut 
kleinste  Bläschen  in  Unzahl).  Die  Krankheit  begann  mit  einem  sehr  aus- 
gesprochenen Schüttelfrost,  das  Fieber  war  noch  am  2.  Tage  hoch  (wenn 
ich  mich  recht  entsinne  39,2),  um  in  ca.  5 — 7  Tagen  unter  allmählichem  Abfall 
zu  Terschwinden,  das  Allgemeinbefinden  anfangs  recht  schlecht,  besserte  sich 
mit  dem  Abfall  des  Fiebers.  In  demselben  Hause  war.  9  Tage  Torher  unter 
ganz  gleichen  Krankheitserscheinungen  eine  Tochter  gestorben.  (Nach  An- 
gabe der  behandelnden  Ärzte  hat  es  sich  hierbei  um  Komplikation  mit  Diph- 
therie gehandelt.  Ref.)  Differentialdiagnostisch  konnte  nur  Scharlach  in 
Frage  kommen.  Mein  Fall  war  nicht  Scarlatina;  es  fehlte  die  Scharlach- 
zunge, der  charakteristische  Halsbefund  und  später  die  Desquamation.* 

(In  Debstedt  haben  wegen  Röteln  im  Mai- Juni  1901  Ton  90  Schul- 
kindern 59  die  Schule  yersäumt) 
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7.  Gappel,  Kreis  Lehe,  Angost  1901.  (Aus  einem  Bericht  an  die  KgL 
Regierang  zu  Stade  Tom  31.  VIII.  1901.) 

„Karl  W.,  7  Jahre  alt,  hat  noch  keine  Masern  gehabt  Am  24.  August 
erkrankte  er  mit  Appetitlosigkeit,  trockenem  Husten,  Schluckbeschwerden, 
anscheinend  hohem  Fieber,  Conjunktivitis  und  profusem  Schweisse.  Am 
25.  August  trat  masernartig  fleckige  Rötung  auf,  zuerst  an  den  Armen,  dann 
im  Gesicht,  allmählich  auf  dem  ganzen  Körper.  Die  Flecken  waren  sehr 
dunkelrot,  mit  sandkornartigen  „Gnittern",  wie  die  Mutter  sich  ausdrückte, 
übersät.  Der  Knabe  war  schwer  krank,  sehr  benommen,  ängstlich  und 
kurzatmig. 

Bei  meiner  Untersuchung  war  das  masernartige,  mit  Miliarknötchen 
übersäte  Exanthem  noch  vorhanden  und  gewährte  infolge  zahlreicher 
petechialer  Hämorrhagien  einen  purpnrartigen  Anblick.  Der  Rachen  war  ge- 
rötet, die  Zunge  dunkelrot  mit  weissem,  teilweise  fleckig  abgestossenem  Be- 
lage, sodass  sie  eigenartig  marmoriert  erschien.  Heftiger  Reizhusten,  Temp. 
reichlich  38,  noch  keine  Abschuppung. 

Dasselbe  Bild  fast  gewährten  zwei  in  einem  anderen  Hause  wohnende 
Kinder,  Minna  M.,  10  Jahre  alt,  und  Hugo  H.,  6  Jahre  alt.  Doch  zeigten 
dieselben  keine  Miliariaknötchen  und  hatten  nicht  so  stark  geschwitzt 

Die  folgenden  untersuchten  Kinder  zeigten  keine  HämSrrhagien. 

Emma  G.,  6  Jahre  alt,  war  ror  8  Tagen  erkrankt  mit  Schlack- 
beschwerden, hohem  Fieber,  reichlichem  Seh  weiss.  Zuerst  fleckiges,  dann 
allmählich  diffus  werdendes  Exanthem,  TOn  kleinsten  Knötchen  bedeckt,  das 
beim  Abblassen  wieder  fleckig  geworden  war,  wie  ich  es  sah. 

H.,  3  Kinder  erkrankt.  Zu  dem  einjährigen  Otto  H.  war  Herr  Dr.  R. 
gerufen,  weil  das  Kind  im  Anschluss  an  «Masern*  Lungenentzündang  be- 
kam.    Das  Kind  ist  am  25.  August  verstorben. 

Bei  Dorothea  T.,  die  sonst  wie  die  übrigen  Kinder  erkrankte,  fand 
ich  kleienförmige  Abschuppung. 

Carl  0.,  7  Jahre  alt,  war  erst  am  27.  YlII.  erkrankt  mit  Fieber  und 
schlechtem  Befinden.  Am  28.  VIII.  Ausbruch  des  Exanthems,  das  zuerst 
etwas  dunkler  gewesen  sein  soll,  bei  meinem  Besuche  die  Färbung  eioes 
abblassenden  Masernexanthems  zeigte.  Ziemlich  starke  Angina,  keine  Miliaria- 
knötchen, kein  Fieber  mehr." 

So  weit  eigene  Beobachtungen  meinerseits  in  CappeL  14  Tage  später 
erhielt  ich  von    dort  folgende  Mitteilung  von  Herrn  Dr.  Riech  er  s-Dorum: 

„Am  Sonntag  (15.  IX.)  erkrankte  plötzlich  mit  einem  Anfall  grösster 
Schwäche  und  Ohnmacht  der  baumlange  Gastwirt  J.,  35  Jahre  alt,  in  Gappel. 
Man  verlangte  mich  telephonisch,  bestellte  aber  wieder  ab,  weil  ein  Bekannter 
sich  für  Delirium  potatorum  aussprach.  Am  Montag  sah  ich  denselben  doch 
und  stellte  bei  ihm  auch  die  Diagnose  Del.  potatorum  wegen  der  charak- 
teristischen Haluzinationen  etc.  Heute  (18.  IX.)  fand  ich,  nachdem  heftige 
Schweissausbrüche  vorhergegangen,  das  Gesicht  braunrot  und  mit  Sandkorn- 
grossen  Knötchen  bedeckt,  ferner  Exanthem  am  Halse,  Rampf  und  Armen 
wie  es  für  Miliaria  charakteristisch  ist.  Diesen  Fall  kann  ich  nur  als  Miliaria 
(Friesel)  bezeichnen,  welches  das  Del.  trem.  zum  Ausbruch  gebracht  hat* 
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8.  Lüdingworth-Westermoor.  Bericht  des  Ref.  an  die  Königl.  Reg. 
za  Stade,  vom  10.  YIII.  1901.  „Die  beiden  jungen  Mädchen  (17  Jahre  alt) 
erkrankten  mit  Kopfschmerzen  und  Übelbefinden,  dem  sich  bald  hohes  Fieber 
anschloss.  Schluckbeschwerden  waren  m&ssig,  keine  Angina,  aber  dunkle 
Rötung  des  Gaumens.  Zeitweilig  ziemlich  starker  Schweiss.  Etwa  am 
zweiten  Tage  nach  der  Erkrankung  Ausbruch  des  Exanthems,  in  einem  Falle 
diffuse  Rötung,  das  Gesicht  erisjpelartig  geschwollen,  mit  Miliariaknötchen 
bes&t;  diese  Kranke  war  bei  meinem  Besuche  fieberfrei,  das  Exanthem  ge- 
schwunden, an  der  Stirn  beginnende  kleienförmige  Abschuppung.  In  dem 
andern  Falle  masernartiges  Exanthem,  die  roten  Hautpartien  jedoch  erhaben 
und  mit  Miliariaknötchen  besetzt;  diesen  Zustand  habe  ich  selbst  gesehen. 
Die  Temperatur  des  Kranken  betrug  noch  reichlich  88<^,  Fat.  war  sehr 
apathisch  und  etwas  benommen.  Bei  beiden  Kranken  war  der  Rachen  noch 
grell  gerötet,  der  Rand  der  stark  belegten  Zunge  himbeerartig  körnig  gerötet. 

Die  übrigen  in  Westermoor  beobachteten  Fälle  betrafen  sämtlich 
Kinder  und  sind  leichter  Natur  gewesen:  Erythem,  zum  Teil  mit  1 — 2  tägigem 
Übelbefinden,  zum  Teil  bei  yölligem  Wohlbefinden. 

9.  Seehausen.  Bericht  des  Ref.  vom  81.  VIII.  1901.  Durch  ein  be- 
stimmtes Kind  wurde  Mitte  Juli  die  Krankheit  nach  Lüdingworth-Ostermoor 
und  Seehausen  übertragen.  Binnen  ganz  kurzer  Zeit  nach  dem  Auftreten 
des  ersten  nicht  importierten  Falles  waren,  wie  mir  der  dortige  Lehrer  mit- 
teilte, sämtliche  Kinder  des  Ortes  erkrankt,  zur  allgemeinen  Verwunderung 
auch  diejenigen,  die  schon  Masern  gehabt  hatten.  Die  meisten  Fälle  ver- 
liefen  sehr  leicht.  Jedoch  berichtete  mir  Herr  Dr.  Peters- Nordleda  nach- 
träglich über  ein  Kind,  das  er  erst  mehrere  Tage  nach  der  Erkrankung 
gesehen.  Dasselbe  habe  nach  Angabe  der  Eltern  vor  Ausbruch  des  Exan- 
thems »ganz  barbarisch**  geschwitzt.  Bei  der  Vorstellung  fanden  sich  noch 
Sporen  des  Hautexanthems,  das  purpurartigen  Charakter  gehabt  hatte,  femer 
auf  der  Brust  und  im  Gesicht  kleine  Furunkel. 

Ein  besonders  schwerer  Fall  wurde  in  Seehausen  yon  Herrn  Dr.  Peters 
behandelt  und  auch  yon  mir  untersucht.  Der  Landmann  Mo.,  85  Jahre  alt, 
hatte  als  Kind  sicher  Masern  gehabt.  Nachdem  die  in  dem  Hause  befind- 
lichen Kinder  Frieseln  ohne  Störung  des  Allgemeinbefindens  überstanden 
hatten,  erkrankte  M.  mit  Fieber  bis  41  o,  masernartigem  Exanthem  mit  so 
dichten  kleinen,  petechialen  Hämorrhagien,  dass  die  einzelnen  linsengrossen 
Flecke  blauschwarz  erschienen,  sodass  das  teigig  geschwollene  Gesicht,  in 
dem  die  Flecke  konfluierten,  im  ganzen  diese  Färbung  bot.  Daneben  bestand 
starke  Gorjza,  ConjunktiTitis,  Bronchial katarrh,  Laryngitis  und  Gastroenteritis. 
Auf  der  Mundschleimhaut,  dem  Gaumensegel  und  Mundboden  starke  fleckige 
Rötung,  Mandeln  weder  geschwollen  noch  mit  Belag  bedeckt.  Das  Exanthem 
trat  schubweise  auf  und  stand  ca.  8  Tage,  noch  nach  Wochen  waren  als 
Residuen  desselben  braune  Pigmentflecke  zu  sehen.  Das  Allgemeinbefinden 
war  sehr  schlecht,  besonders  unangenehm  war  schweres  Konstriktionsgefnhl, 
das  zeitweilig  das  Krankheitsbild  völlig  beherrschte.  Die  Herztätigkeit  war 
sehr  schlecht,  die  Rekonvaleszenz  sehr  langsam,  unterbrochen  durch  die 
Bildung  multipler  Hautabszesse.  5  Wochen  nach  Beginn  der  Krankheit 
bestand  noch  leichte  Laryngitis  und  Arythmie  des  Pulses  infolge  von 
Myocarditis. 
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10.  An  dieser  Stelle  will  ich  erwähnen,  dass  Herr  Dr.  Riechers- 
Doram  in  Malsum  bei  Rekonyaleszenten  gleichfalls  mehrfach  multiple  E&Qt- 
abszesse  beobachtete. 

11.  Aas  dem  Hause  Mo.  in  Seehausen  wurde  die  Krankheit  nach 
Osterwanna  verschleppt  durch  das  Kind  Ma.,  4  Jahre  alt,  das  am  30.  VII.  Ol 
sich  infizierte.  Vom  9.  VIII.  an  croupartiger  Husten,  12.  YIII.  Ausbrach  des 
Exanthems,  mittelschwerer  Fall,  Temperatur  bis  89®,  Fieberdauer  2  Tage, 
massiger  Schweiss.  In  Osterwanna  alsdann  nicht  sehr  gehäufte  Krank- 
heitsfälle. 

12.  Von  Osterwanna  aus  Verschleppung  nach  Süderleda;  erster  Fall 
am  1.  X.  Ol  aufi^etreten,  zweiter  Fall  am  14.  X.,  dann  schnelle  Zanahme, 
sodass  am  29.  X.  überhaupt  nar  zwei  Kinder  im  Orte  noch  nicht  erkrankt 
waren.  Meist  sehr  leichte  typische  Röteln,  aber  ein  Todesfall  eines  kleinen 
Kindes  an  Pneumonie. 

18.  Am  22.  XI.  02  untersuchte  ich  in  Sellstedt,  Kreis  Geestemünde, 
von  84  Schulkindern  19  erkrankte.  Es  waren  alles  leichte  Fälle.  Sämtliche 
Kinder  ohnie  Ausnahme  hatten  Masern  bereits  überstanden. 

14.  Zwei  sehr  interessante  Hausepidemien  und  einige  Einzelßllle  hatte 
ich  1898  in  Hemelingen  in  Behandlung.  Dieselben  sind  in  der  Berliner 
klinischen  Wochenschrift  beschrieben;  eine  Wiederholung  der  Beschreibung 
erscheint  mir  aber  nötig.     Sie  lautete: 

Dasselbe  Bild  (cf.  No.  1)  bot  ein  gleichfalls  am  19.  März  in  Heme- 
lingen erkranktes  neunjähriges  Mädchen  H.  Am  12.  April  erkrankte  so- 
dann die  30jährige  Mutter  desselben.  8  Tage  schlechtes  AUgemeiDbefiDden, 
dabei  Appetitlosigkeit,  Gliederschmerzen  und  Kopfschmerzen,  ^m  20.  April 
Schüttelfrost,  am  21.  Ausbruch  des  Exanthems.  Der  ganze  Körper,  besonders 
der  Oberkörper,  war  stark  gerötet,  das  Gesicht  dabei  geschwollen,  sehr 
schmerzhaft;  wäre  nicht  die  gerötete  Haut  mit  roten  Miliariabläschen  be- 
deckt gewesen,  so  hätte  man  beim  ersten  Anblick  der  Frau  nur  an  Erisjpel 
denken  können.  Der  Gaumen  war  dunkel  gerötet,  das  Schlucken  erschwert, 
Temperatur  über  40<>,  auf  der  Höhe  des  Fiebers  profuser  Schweiss,  dabei 
Herzklopfen,  Atemnot,  Angstgefühl.  Nach  2  Tagen  lytischer  Temperatur- 
abfall;  Fortdauer  des  Schweisses  und  der  Angst  noch  8  Tage;  kleieförmige 
Abschuppung,  sehr  langsame  Rekonvaleszenz. 

Im  Anschluss  an  die  Erkrankung  der  Frau  H.  kam  sodann  der  6jährige 
Sohn  an  die  Reihe.  Der  Fall  zeichnete  sich  neben  profusen  Schweissen 
durch  besonders  schlechtes  Allgemeinbefinden  aus.  Exanthem  wie  bei  der 
Schwester.  14  Tage  nach  der  Heilung  beiderseitige  Parotitis  und  einseitige 
Otitis  media,  die  jedoch  verhältnismässig  schnell  zur  Heilung  zu  bringen  war. 

Von  dieser  Familie  H.  aus  wurden  durch  Vermittlung  des  Delikatessen- 
geschäfts der  Frau  H.  nachweislich  folgende  drei  in  der  nächsten  Nachbar- 
schaft wohnende  Familien  infiziert: 

Am  4.  Mai  erkrankte  die  9  jährige  Eise  K.  Beginn  mit  Kopfschmerzen, 
Brechreiz,  Übelbefinden,  Rötung  des  Rachens  und  Gaumens.  Am  6.  Mai 
Temperaturerhöhung  bis  38,5,  die  bis  zum  7.  Mai  abends  anhielt,  dann 
kritischer  Abfall.    Während  der  Zeit   der   höchsten  Temperatur   so  profuser 
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Schweiss,  wie  ich  sonst  überhaupt  noch  nicht  gesehen  habe.  Sehr  grosser 
Kräftey erlast,  sehr  langsame  Rekonvaleszenz.  Obwohl  Exanthem  nicht  yor- 
handen  war,  trat  doch  8  Tage  nach  der  Entfieberung  am  Gesicht  und  an 
den  Armen  kleieförmige  Abschuppung  auf. 

In  einem  andern  Nachbarhause  erkrankte  die  26j&hrige  Frau  A.  am 
11.  Mai  mit  Angina,  Kopfschmerzen,  Temperatur  bis  38,4,  sehr  schlechtem 
Allgemeinbefinden,  hochgradiger  Schwäche;  dabei  schwitzte  sie  sehr  stark 
besonders  nachts,  schlief  wenig,  meist  mit  beängstigenden  Träumen. 
Temperaturabfall  nach  2  Tagen,  aber  Fortdauer  des  schlechten  Befindens. 
Am  20.  Mai  Brennen  im  ganzen  Körper.  Temperatur  88,9,  profuser  Schweiss, 
starkes  Angstgefühl.  21.  Mai  Jucken  im  Gesicht  und  auf  dem  Oberkörper, 
Temperatur  normal.  Milz  vergrössert,  von  derselben  ausstrahlende  Schmerzen 
in  der  ganzen  linken  Seite.  25.  V.  Kein  Fieber  wieder,  Milz  palpabel,  sehr 
schmerzhaft.  Starke  Ohrenschmerzen,  fieckige  Rötung  der  rechten  Backe. 
27.  Y.  Rheumatoide  Schmerzen  im  rechten  Arm  und  der  rechten  Hand, 
Jacken  und  Brennen  in  beiden  Händen.  Allgemeinbefinden  und  Appetit 
bessert  sich  allmählich.  Von  da  an  trat  sehr  langsame  Rekonyaleszenz  ein; 
häufig  noch  Herzklopfen  und  trockener  Reiz  in  der  Luftröhre  ohne  jegliche 
nachweisbare  pathologische  Veränderung,  ferner  Rückenschmerzen  und 
Ohrenschmerzen. 

Am  schlimmsten  wurde  eine  Familie  B.  mitgenommen. 

Am  11.  April  1898  erkrankte  der  dreijährige  Ludwig  B.  und  das  im 
Hause  befindliche  23jährige  Fräulein  W.,  anscheinend  unter  dem  Bilde  einer 
leichten  Influenza.  Am  25.  April  bei  dem  Knaben  leichte  Angina,  Exanthem, 
ziemlich  hohes  Fieber^  schlechtes  Allgemeinbefinden.  An  den  nächsten 
Tagen  kleieförmige  Abschuppang  ausser  an  Fingern  und  Zehen,  wo  sie  in 
Lamellen  vor  sich  ging.  Sehr  langsame  Rekonvaleszenz.  Während  der- 
selben erkrankte  die  11jährige  Else  B.  mit  Angina,  Rötung  des  Rachens, 
Gaumens  und  besonders  der  Zange,  die  sowohl  nach  der  höckerigen  Ober- 
fläche als  auch  nach  der  Farbe  ungefähr  wie  eine  Himbeere  aussah.  Massiges 
Fieber,  profuser  Schweiss,  schlechtes  Allgemeinbefinden,  Exanthem  und  Ab- 
schappung  wie  bei  dem  Bruder,  sehr  langsame  Rekonyaleszenz.  Während 
der  Erkrankung  der  Else  B.  erkrankte  die  Mutter  und  Fräulein  W.  Bei 
Frau  B.  Angina,  profuser  Schweiss,  mittelhohes  Fieber,  Reizhasten  ohne 
jeglichen  abnormen  Lungenbefund,  starke  Beklemmung  und  Atemnot.  Kein 
Exanthem,  trotzdem  im  Gesichte  geringe  kleieförmige  Abschuppung.  Sehr 
langsame  Rekonvaleszenz.  Dasselbe  Bild  bot  Fräulein  W.  Jedoch  war  bei 
ihr  die  Beklemmung  sehr  hochgradig  und  teilweise  mit  beängstigenden 
Haluzinatiönen  kombiniert.  So  bat  sie  einmal  um  Hülfe,  weil  ihre  Zunge 
so  gross  sei,  dass  sie  sie  auch  mit  Hülfe  der  Hände  nicht  wieder  in  den 
Mnnd  bringen  könne;  einmal  sah  sie  ihre  Nase  etwa  einen  Fuss  lang;  ein- 
mal glaubte  sie  sich  vom  Ref.  mit  einem  grossen  schwarzen  Hunde  bedroht  etc. 

Sodann  erkrankten  gleichzeitig  der  11jährige  Gustav  B.  und  2  Dienst- 
mädchen. Bei  Gustav  B.  verlief  die  Erkrankung  wie  bei  Ludwig  B.  Die 
Dienstmädchen  habe  ich  nicht  gesehen.  Das  eine  litt  angeblich  an  Mandel- 
entzündung und  wurde  in  dem  Hause  der  Eltern  von  einem  andern  Arzte 
behandelt;  das  andere  hatte  nach  eigener  Angabe  bei  gutem  Allgemein- 
befinden mehrere  Tage  nadelknopfgrosse  rote  Flecken  auf  Brust,  Armen  etc. 
Jahrbuch  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.    LX,  Heft  4.  43 
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Am  18.  Mai  erkrankte  als  achtes  von  9  Mitgliedern  des  Haasstaides 
der  16j&hrige  Willi  B.     Die  Erscheinungen  waren  folgende: 

13.  V.  Schlechtes  Allgemeinbefinden,  mehrfach  Erbrechen;  leichte 
Angina,  heftiger  Kopfschmerz,  kein  Fieber. 

15.  V.  Temperatur  38,5,  profuser  Seh  weiss,  palpabler  Milstumor,  die 
Ellenbogen  gerötet. 

16.  Y.  Der  ganze  Körper  gerötet,  mit  Miliariakoötchen  bedeckt; 
schmerzhaftes  Jucken  in  der  Haut.     Schwindel,  besonders  beim  Bücken^ 

17.  V.  Abblassen  des  Exanthems,  kleieförmige  Abschuppnog  mit 
heftigem  Jucken.  Die  Augen  hochgradig  hjperämisch,  ca.  2  cm  breit  brillea- 
artig  Yon  einem  dunkel-erythematösen  Hofe  umgeben. 

18.  Y.  Temperatur  normal,  die  Rötung  um  die  Augen  yersehwunden. 
Zunge  und  Rachen  dunkelrot,  himbeerartig  gekörnt« 

21.  Y.  Der  Körper  ist  ausser  Händen  und  Füssen  und  dem  Ring  um 
die  Augen  ganz  abgeschuppt  (kleieförmig).  Die  Kopfschmerzen  schwiDden. 
Der  Milztumor  ist  nicht  mehr  palpabel. 

23.  Y.  Abschuppang  ausser  Hftnden  und  Füssen  vollendet.  Schnelle 
Besserung  des  Appetits,  schnelle  Rekonvaleszenz^  Jedoch  war  die  lamellöse 
Abschuppung  an  den  Füssen  erst  nach  ca.  6  Wochen  völlig  beendet 

(Die  schnelle  Rekonvaleszenz  dauerte  bis  zur  achten  Woche,  dsDO 
trat  bei  Wiederaufnahme  des  Schulbesuchs  grosse  Herzschwäche  ein,  die 
fast  ein  Jahr  lang  anhielt.) 

Es  ist  aber  in  der  Familie  B.  von  9  Personen  nur  der  Hausherr,  der 
einzige  erwachsene  Mann,  gesund  geblieben. 

15.  Eine  ähnliche  Hausepidemie  kam  im  Jahre  1901  in  Werssbe, 
Kreis  Geestemünde,  zur  Beobachtung.  Mein  bezüglicher  Bericht  vom 
12.  Juni  1901  lautete  folgendermassen : 

„Seit  Mitte  Februar  grassiert  die  Krankheit  in  Sandstedt,  Wersabe 
und  XJthlede  so  stark,  dass  überhaupt  nar  wenige  Schulkinder  nicht  daran 
gelitten  haben.  In  Cassebruch  trat  sie  in  7  Fällen  auf,  der  erste  Fall  in  den 
letzten  Tagen  des  Mai.  Die  Erkrankungen  sind  meist  sehr  leicht:  Die 
Kinder  erkranken  plötzlich,  häufig  mit  Erbrechen,  teilweise  mit  Fieber  oder 
auch  mit  leichter  Angina  und  Drüsenanschwellung  am  Halse.  Bei  Tielen 
Kindern  ist  das  Allgemeinbefinden  normal.  Mit  Beginn  der  Srknuikuog 
tritt  Exanthem  auf,  zum  Teil  etwa  erbsengrosse  Flecke,  die  vereinzelt  über 
den  ganzen  Körper  verbreitet  sind,  zum  Teil  feinkörnige  Rötung  mit  oder 
ohne  kleine  Knötchen.  Diese  Form  des  Exanthems  tritt  meist  vorwiegend 
im  Gesicht  und  an  der  Beugeseite  der  Unterarme  auf,  in  einigen  Fällen  aber 
auch  auf  dem  ganzen  Körper.  Nach  1—2  Tagen  verschwindet  das  Exanthem, 
in  einigen  Fällen  mit  geringer  kleieförmiger  Abschuppung. 

Neben  diesen  sehr  leichten  Fällen  treten  aber  auch  schwerere  auf. 
Eine  derartige  Hausepidemie  bietet  die  Familie  des  Herrn  F.  in  Wersabe, 
in  der  6  Personen  erkrankten  (nach  der  Schilderung  des  Herrn  F.  nnd 
meiner  Untersuchung  vom  10.  Juni  1901). 

1.  Fräulein  W.,  Pensionärin,  19  Jahre  alt,  erkrankte  vor  ca.  4Woehen 
mit  massigem  Frost.  Am  nächsten  Morgen  Temperatur  über  4 i<>,  Heiserkeit, 
Husten  ohne  Auswurf,  starke  Schluckbeschwerden,  Appetitlosigkeit.  Zonge 
stark    belegt,    der    Zungenrand    sehr    gerötet,    eigenartig    körnig.     Raeheo 
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niftesig  dankel  grell  gerötet,  Mandeln  geschwollen,  kein  Belag.  Mit  Bin- 
«etzen  des  Fiebers  trat  Exanthem  aaf,  zuerst  im  Gesicht  in  Form  einzelner 
•dankelhimbeerfarbiger  Qaaddeln,  die  sich  allmählich  so  Terbreiteten,  dass 
das. Gesicht  dankel  gerötet  and  höckerig  stark  geschwollen  erschien.  Die 
Bindehaat  der  Aagen  war  gleichfalls  dankel  gerötet,  es  bestand  grosse 
Lichtschea.  Fieber  unverändert  hoch  bis  zum  4.  Tage,  dann  kritischer 
Temperatarabfall  mit  ziemlich  profusem  Schweiss.  Der  Appetit  besserte 
sich  zuerst  nur  sehr  langsam,  dann  nach  4 — 5  Tagen  ganz  plötzlich.  Trotz- 
dem besteht  sogar  jetzt  noch  grosse  Schlaffheit  und  Hinfälligkeit.  Ab- 
«chuppung  ist  nicht  beobachtet. 

2.  u.  8.  2  Kinder  Ton  4  Jahren  erkrankten  14  Tage  und  3  Wochen 
nach  Fräulein  W.,  nachdem  sie  einige  Tage  appetitlos  und  unlustig  gewesen 
waren.  Plötzlich  Fieber  bis  39,5.  24  resp.  48  Stunden  nachher  Auftreten 
Ton  Exanthem,  das  mit  Fortdauer  des  Fiebers  etwa  ebenso  lange  anhielt. 
Massiger  Schweiss,  allmähliches  Schwinden  des  Exanthems  ohne  Abschuppung. 
"Geringe  Schlnckbeschwerden,  wenig  Husten.  Das  Exanthem  bestand  in  rer^ 
-einzelten,  etwa  erbsengrossen,  dunkelroten  Flecken  ohne  Schwellung,  die  am 
dichtesten  im  Gesicht  und  an  der  Beugeseite  der  Arme  auftraten. 

4.  Fräulein  G.,  18  Jahre  alt,  Pensionärin,  reiste  etwa  8  Tage  nach 
•der  Erkrankung  des  Frl.  W.  nach  Gilmerdingen  bei  Soltau.  Nach  brief- 
lichen Mitteilungen  ist  sie  dort  unter  denselben  Erscheinungen  erkrankt  wie 
Frl.  W.  und  hat  14  Tage  das  Bett  hüten  müssen. 

5.  Sechsjähriger  Knabe,  erkrankte  am  27.  Mai  mit  Unwohlsein  und 
Unlust.  Am  31.  Mai  plötzlich  Fieber  Ton  40^  das  bis  41,7 <^  stieg  und  3  Tage 
anhielt.  24  Stunden  nach  Beginn  des  Fiebers  Ausbruch  des  Exanthems,  das 
•dasselbe  Bild  wie  bei  Frl.  W.  bot.  Massiger  Schweiss.  Bei  meiner  Unter- 
■suchuDg  gutes  Allgemeinbefinden,  lamellöse  Abschuppung  an  einer  Hand. 

6.  Dreijähriger  Knabe,  erkrankte  am  2.  Juni,  war  vorher  einige  Tage 
unlustig.  Plötzlicher  Temperaturanstieg  bis  40,8,  später  bis  41,7 ^  Grosse 
Unruhe,  Delirien,  starkes  Herzklopfen.  Nach  ca.  36  Stunden  Exanthem,  An- 
•dauer  des  Fiebers  noch  86  Standen.    Massiger  Schweiss. 

Allen  4  Kindern  gemeinschaftlich  war  stark  belegte  Zunge  mit  dunkel 
gerötetem  körnigem  Rande,  massige  Schlackbeschwerden,  Drüsenschwellung 
-am  Halse,  Appetitlosigkeit,  die  nach  dem  Schwinden  des  Exanthems  einem 
übermässigen  Appetit  wich,  grosse  Schlaffheit  und  Müdigkeit,  die  noch  nicht 
ganz  geschwunden  ist.  Abschuppung  zeigten  die  Kinder  nicht,  ausser  der 
•erwähnten  bei  No.  5. 

Besonders  genau  beobachtet  sind  die  folgenden  1898  zu  Bremen,  wo 
•damals  gleichzeitig  typische  Röteln  herrschten,  im  Krankenhause  von  Herrn 
Dr.  Stoeyesandt  behandelten  Fälle,  die  bereits  in  der  Berliner  klinischen 
Wochenschrift  beschrieben  sind.     Es  sind  dieses  folgende  Fälle: 

16.  D.,  Kutscher,  20  Jahre,  will  vor  14  Tagen  an  Halsschmerzen  ge- 
litten haben,  kommt  am  15.111.  1898  mit  starker  Abschilferung  an  der  Brust 
und  an  den  Unterschenkeln,  weil  er  sich  wieder  schlecht  fühle,  in  die  An- 
stalt, wird  als  Scharlach  verdächtig  in  das  Absonderungshaus  gelegt.  Erkrankt 
hier  an  demselben  Abend  heftig  mit  hohem  Fieber  (40,5)  und  leichter  Rötung 
«m  Halse.  Die  Nacht  war  unruhig,  am  folgenden  Tage  Schweiss  und  sehr 
lieftige  Schmerzen    auf   der  Brust    und    intensives  Beklemmungsgefühl,  dazu 
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fleckige  Röte  aaf  der  Brust  und  an  den  Extremitäten.  Dies  sehr  heftige- 
Oppressionsgofühl  beherrschte  das  Krankheitsbild  bei  hohem  Fieber  bis  zam 
29.  März.  Der  Kranke  klagte  Tag  und  Nacht  darüber,  schlief  sehr  wenig  ued 
kam  dabei  sehr  herunter.  Die  Röte  am  Ha(se  verlor  sich  bald,  trat  aber  hier  und 
da,  besonders  am  Halse,  wieder  auf.  Am  dritten  Tage  Schmerzen  in  fast 
allen  Gelenken  des  Körpers,  an  einzelnen  leichte  Anschwellangen.  Die- 
Milz  etwas  vergrössert.  Fortwährend  beträchtlicher  Schweiss,  mangelhafte 
Nahrungsaufnahme  und  ab  und  an  Erbrechen.  Auf  den  Lungen  war  nie  die 
geringste  Abnormität  als  Erklärung  für  die  Brustschmerzen  nachweisbar,, 
ebensowenig  abnorme  Druckpunkte  an  den  Nerven,  wie  bei  Neuralgien;  die 
Herztätigkeit  entsprechend  dem  Fieber  beschleunigt,  Herztöne  rein,  Stuhl- 
gang angehalten.  Urin  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker.  Erst  nach  14  Tagen 
fijsl  das  Fieber  ziemlich  plötzlich  ab,  der  Kranke  trat  in  eine  sehr  langsame^ 
Rekonvaleszenz,  schwitzte  noch  viel,  schilferte  wieder  leicht  ab,  klagte  noch 
viel  über  Muskelschmerzen  und  konnte  erst  Anfang  Mai  aus  dem  Kranken- 
hause entlassen  werden. 

17.  T.,  19  Jahre,  Knecht^  vor  8  Tagen  mit  Halsschmerzen  erkrankt, 
kommt  am  13.  März  in  die  Krankenanstalt  Er  hat  starke  Rötung  de» 
Kachensy  leichte  Rötung  an  den  Armen  und  beiden  Unterschenkeln;  Lungen- 
befund normal,  im  Urin  kein  Eiweiss,  massiges  Fieber.  Als  scharlach- 
verdächtig wird  er  auf  die  'Isolierstation  verlegt.  Am  nächsten  Morgen 
Temperatursteigerung  auf  40,5,  heftige  Schmerzen  und  Oppressionsgefühi  anf 
der  Brust,  sehr  intensiver  Schweiss,  so  dass  er  sehr  oft  trocken  abgerieben 
und  umgekleidet  werden  musste.  Am  18.  Temperaturabfall  unter  andanernd 
starkem  Schweiss,  am  19.  Pulsverlangsamung,  noch  immer  Rötung  der 
Rachenteiie  und  Klagen  über  Beengung  auf  der  Brust  ohne  entsprechenden 
Lungenbefund.  Von  da  an  langsame  Rekonvaleszenz  ohne  nachweisbare  Ab- 
schuppung.    Am  9.  April  geheilt  entlassen. 

18.  H.,  20  Jahre,  Arbeiter,  aufgenommen  am  3.  April  nachts,  hatte- 
den  Tag  über  etwas  Mattigkeit  und  Kopfschmerzen  gespürt  und  abends 
plötzlich  heftiges  Angst-  und  Oppressionsgefühi  gespürt,  so  dass  er  daa 
Bett  verliess,  zum  Polizeibüreau  lief,  den  Sanitätswagen  requirierte  und  sich 
ins  Krankenhaus  transportieren  Hess.  Bei  der  Aufnahme  Rötung  der  Zunge^ 
und  des  Gaumens;  besonders  der  harte  Gaumen  erscheint  scharlachrot  und 
granuliert,  Temperatur  38,0,  beträchtlicher  Schweiss.  Nach  2  Tagen  Nachlasa 
aller  Erscheinungen,  aber  noch  grosses  Mattigkeitsgefühl.  Am  15.  April 
leichte  Erscheinungen  von  Blasen katarrh,  die  nach  Salol  schnell  wichen. 
Am  19.  April  geheilt  entlassen. 

19.  F.,  Schlosser,  41  Jahre,  am  3.  April  mit  Kopf-  und  Rücken- 
schmerzen, Frostgefühl  und  Mattigkeit  erkrankt,  am  5.  IV.  aufgenommen» 
Kräftiger  Körperbau,  grosse  Unruhe,  Klagen  über  Beklemmungen  und  grosse 
Schwäche,  Schweiss,  Rötung  des  Gaumendachs,  Zunge  belegt,  Foetor  ex  ore,. 
Milz  vergrössert,  Stuhlgang  angehalten.  Temperatur  zwischen  38  und  39*. 
Am  10.  April  Fieberabfall  unter  Schweiss  und  Nachlass  aller  Erschein  an  gen,. 
18.  April  geheilt  entlassen. 

20.  P.,  27  Jahre,  Sattler,  erkrankte  am  14.  März  abends  mit  Schüttel- 
frost,   am    15.  Mäi'z   morgens  Leibschmerzen  and  Erbrechen.     Aufgenommen 


Ho  che,  Über  Röteln  und  SchweissiPrmsel.  ÖÖ3 

«m  Naebmittag,  bot  fleckigen  Aasscblag  am  Gösicbt  und  stell enweiftd  akn 
Körper,  teils  scharlachrot,  teil«  mehr  masernähnlich,  dazwischen  Hiliäria- 
.  Eruptionen,  Rötang  der  Conjaiyctiva,  Rötung  und  Schwellung  des  Rachens, 
leichte  Temperatursteigerung,  starke  Schweissabsondernng.  Vom  nächsten 
Tage  an  fieberfrei,  allmählicher  Ablass  des  Exanthems,  dauernd  starker 
Schweiss,  erholte  sich  ziemlich  schnell  mit  Abschilferung  und  konnte  am 
^8.  März  geheilt  entlassen  werden.  < 

Wenn  wir  nun  diese  so  verschiedenartigen  Erankheitsbilder 
nebeneinander    auftreten    sehen  und   in  der  Annahme,    dass  die- 
selben einer  Krankheit  angehören,  die  einzelnen  Symptome  rubri- 
' zieren  wollen,  so  finden  wir 

1.  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  das  typische  Bild 
-der  Röteln,  wobei  nur  zu  bemerken  ist,  das  mir  Bläschenbildung 
-doch  häufiger  vorzukommen  scheint,  als  von  den  meisten  Autoren 
Angegeben  wird,  und  dass  dementsprechend,  da  die  blSrSchen- 
tragenden  Exanthemflecke  immer  kleienförmig  abzus<^hup]:)en 
«cheinen,  auch  Abschuppung  häufiger  ist,  als  midist  behauptet  wird; 

2.  in  einer  Anzahl  Von  Fällen  schwerere  Ei-scheinüngen, 
-die  als  selteneres  Vorkommnis  bei  Röteln  auch  in  der  deutschen 
Literatur  schon  angegeben  sind; 

3.  in  einer  Reihe  von  Einzelfällen  und  besonders  bei  den 
■doch  recht  schweren  Hausepidemien  Krankheitsbilder,  die  in 
keiner  der  mir  zugänglichen  Yeröffentlichungen  als  zum  Symptomen*- 
komplex  der  Röteln  gehörig  angegeben  sind.  -  / 

Solche  Fälle  sind  in  vorstehender  Übersicht  besonders  die 
tinter  No.  6,  7  (letaler  Fall),  8,  9,  14,  15,  16,  17,  18,  19,  20  an- 
:gegebenen. 

Es  ist  nun  wohl  nicht  denkbar,  dass  den  zahlreichen 
Autoren,  die  sich  mit  Röteln  befasst  haben,  das  Yorkomisien 
"derartig  schwerer  Erkrankungen  im  Verlaufe  von  Rötelepidemien 
entgangen  sein  könnte.  Wir  müssen  also  annehmen,  dass  diese 
'in  allen  bisher  beschriebenen  Epidemien  nicht  vorgekommen 
^ind.  Es  würde  diese  Auffassung  mit  der  von  Genser  vei^ 
tretenen  Ansicht  über  die  Wandelbarkeit  des  Charakters  d«r 
•Röteln  übereinstimmen.  In  dem  Aufsatz  „Röteln  und  Masern 
in  unmittelbarer  Aufeinanderfolge**  (Jahrbuch  für  Kinderheil- 
kunde, Bd.  28,  1888)  sagt  6.  nach  Besprechung  der  günstigen 
-Prognose,  die  alle  deutschen  Autoren  Rötelkranken  -  stellen, 
-folgendes:  Dagegen  findet  man  bei  manchen  englischen  Und 
':amerikanischen  Autoreti  die  Krankheit  viel  ^ernster  aufgefas&t. 
Schon  Aitken  (Pract.  of  Medic.  3.  ed.  1872)  koiistatiert  Todes- 
:fölle  nach  Rubeolen    und  beschreibt  Sektionsbefunde J  Oheadle 
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berichtet  auf  dem  Londoner  Kongresse  Ton  einer  kleinen  ßotehi-* 
epidemie,  die  sich  besonders  anfangs  durch  ihre  Schwere  and 
Bösartigkeit  auszeichnete;  Robinson  unterscheidet  eine  leichtere 
und  schwerere  Form,  bei  welch  letzterer  das  heftigst  ergriffene 
Organ  der  Kachen  sei;  insbesondere  aber  Edwards  stutzt  sich 
in  seiner  sehr  ausführlichen  Abhandlung  auf  166  Fälle  von  bös- 
artigen Köteln,  die  er  wahrend  des  Frühjahrs  und  Winters  1881/1882 
im  Philadelphia  Hospital  gesehen  hat.  In  15  pCt.  seiner  Fälle 
hat  er  schon  im  Stadium  invasionis  Nausea  und  Erbrechen,  ja 
selbst  Konvulsionen  und  Delirien  verzeichnet;  in  drei  Fällen 
heftige  Epistaxis;  während  der  Eruption  stieg  die  Temperatur 
oft  auf  39,5—40®  C;  Puls  120—150,  in  manchen  Fällen  sogar 
Herzschwäche;  in  30  pCt.  leichte  Albuminurie,  in  9  Fallen 
Hydrops.  Dabei  traten  sehr  häufig  Komplikationen  auf:  Pneu- 
monien, Bronchitiden  (12  Fälle);  in  40  pCt.  gastro- intestinale 
Beizerscheinungen;  einmal  tuberkulöse  (?  Ref.)  Meningitis.  Auch 
Rezidive  beobachtete  Edwards  in  einem  Falle  am  40.,  in  einem 
zweiten  am  20.  Tage.  Es  ist  nach  alledem  nur  begreiflich,  daes 
E.  angibt,  man  solle  die  Prognose  nur  reserviert  stellen,  weno 
auch  meistens  der  Verlauf  ein  milder  sein  werde.  Er  hatte  übrigens 
7  Todesfälle.  Weiter  ist  demzufolge  auch  seine  Therapie  eiue  sehr 
umfangreiche,  teils  antipygretisch,  teils  stimulierend.  Griffith 
hatte  unter  seinen  150  Fällen  zwar  nur  sehr  wenig  EompIikationeD 
und  Nachkrankheiten,  fuhrt  aber  aus  der  Literatur  eine  grosse 
Zahl  von  Autoren  an,  die  solche  verzeichnen.  Daraas  geht 
jedenfalls  hervor,  dass  unter  Umständen,  deren  Eruierung  vor 
der  Hand  noch  unmöglich  sein  durfte,  auch  der  Genius  epidemica» 
der  Röteln  ein  bösartiger  sein  kann,  und  wir  darauf  gefasst  seia 
müssen,  dass  einmal  auch  bei  uns  die  Erkrankung  in  heftigerer 
Weise  auftritt,  als  dies  bisher  der  Fall  war.^ 

Soweit  Genser,  dessen  Belege  nachzuprüfen  mir  leider 
nicht  möglich  ist.  Dass  er  mit  seiner  am  Schlusssatze  aas* 
gesprochenen  Ansicht  Recht  hat,  beweist  das  vorstehende  Material 
an  Krankengeschichten.  Es  finden  sich  in  denselben  zahlreiche 
Zeichen  einer  für  Deutschland  übernormalen  Bösartigkeit  der 
Röteln.  So  war  zunächst  die  Infektiosität  sehr  gesteigert,  was 
bewiesen  wurde  neben  dem  Befallenwerden  zahlreicher  Er- 
wachsener durch  das  explosive  Auftreten  der  Krankheit  in 
manchen  Orten,  in  denen  überhaupt  alle  oder  fast  alle  Kinder 
fast  gleichzeitig  erkrankten;  ferner  traten  sehr  viele  schwerere 
fieberhafte  Fälle  auf,  die  sonst  zu  seltenen  Ausnahmen  gehören; 
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drittens  zeigte  sich  bei  vielen  Kranken  grosse  Neigung  eu 
Petechien,  wenn  auch  die  sonst  den  hämorrhagischen  Formen 
der  Infektionskrankkeiten  vindizierte  besondere  Gefährlichkeit 
für  diese  Fälle  nicht  behauptet  werden  konnte;  viertens  aber 
traten  schwere  nervöse  Erscheinungen  auf,  die  als  zum  Bilde 
der  Röteln  gehörig  hierorts  bislang  völlig  unbekannt  waren; 
endlich  traten  Komplikationen  auf,  die  in  3  mir  bekannt  ge- 
wordenen Fällen  zum  Tode  führten,  darunter  zwei  Pneumonien, 
einmal  Meningitis. 

Wie  ich  einleitend  schrieb,  haben  Herr  Dr.  Stoevesandt 
und  ich  einen  Teil  der  von  mir  vorstehend  aufgeführten  Fälle 
1896  mit  der  Diagnose  „Schweissfrieseln"  bereits  veröffentlicht. 
£s  sind  dies  die  Nummern  1,  4,  14,  16,  17,  18,  19,  20  der  Über- 
sicht. Veranlasst  wurden  wir  zu  dieser  Diagnose  durch  die 
Krankheitsbilder,  welche  unter  keiner  der  uns  bekannten  exan- 
thematischen  Erkrankungen  unterzubringen  waren.  Wir  hatten 
vor  uns  eine  hochgradig  infektiöse,  exanthematische  Krankheit, 
die  in  den  schwereren  Fällen  folgende  Zeichen  bot: 

1.  echubweise  auftretendes  Exanthem  verschiedener  Form, 
SMiist  !mit  Bläschen  besät,  das  freilich  in  einigen  Fällen  ganz 
fehlte; 

2.  Fieber,  das  nnabhäiigig  von  dem  A.uftreten  des  Exanthems 
verlief; 

3.  nicht  kritischen,  teilweise  ganz  profusen  Scb weiss; 

4.  Rötung  und  Schwellung  des  Rachens; 

6.  nervöse  Erscheinungen:  Angst,  Depreasionsgefohl,  Hallu- 
zinationen; 

6.  kleieförmige  oder  gemischte  Desquamation; 

7.  teilweise  sehr  langwierige  Rekonvaleszenz. 

Wenn  ich  nun  nachträglich,  veranlasst  durch  weitere 
Beobachtungen,  die  diese  Erscheinungen  bietenden  Krankheits- 
falle einer  ausgedehnten  Epidemie  von  Röteln  zu  rechnen,  so 
geschieht  dies  durchaus  nicht  in  dem  Sinne,  dass  unsere  Diagnose 
unrichtig  gewesen  wäre,  sondern  in  dem  Sinne,  dass  ich,  durch 
meine  späteren  Erfahrungen  veranlasst,  geneigt  bin,  Schweiss- 
friesel  als  eine  schwere  Erscheinungsweise  der  Röteln  anzusehen. 

Diese  meines  Wissens  noch  nirgends  ausgesprochene  Ansicht 
mag  auf  den  ersten  Blick  etwas  gewagt  erscheinen.  Es  hat  aber 
die  ganze  Art  des  Auftretens  von  Schweissfriesel ,  das  plötzliche 
Hervorbrechen  der  Epidemien,  oft  an  räumlich  ganz  getrennten 
Punkten    gleichzeitig,    die  Forscher    immer    wieder  auf  den  Ver- 
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dacht  eines  Zasammenhauges  mit  andem  iDfektionskrankbeiteD, 
einer  Veränderung  der  Erscheinungsweise  derselben  infolge  von 
uns  nicht  erklärlichen  Einflüssen  gebracht:  Cholera,  Scharlach 
und  Masern  sind  als  wesensgleich  mit  Schweissfriesel  angesehen, 
an  einen  Zusammenhang  mit  den  Röteln  ist  aber  um  so  weniger 
gedacht,  als  seit  der  Feststellung  des  BegrifPs  der  Röteln,  also 
seit  etwa  40 — 50  Jahren,  Schweissfrieselepidemien  sehr  selten 
und  nur  ganz  eng  lokalisiert  aufgetreten  sind.  Vergleicht  man 
aber  die  bei  beiden  Krankheiten  auftretenden  Symptome,  so 
findet  man  ganz  zweifellose  Analogien.  Ich  möchte  diesem 
Vergleiche  die  in  der  schon  erwähnten  Arbeit  von  Genser  ent- 
haltene Gegenüberstellung  von  Masern  und  Röteln  zagronde 
liegen,  die  dieser  nach  den  Arbeiten  von  Atkinson  und  Griffith 
zusammengestellt  hat. 

Abweichungen  von  der  Ansicht  Gensers  sind  auf  um- 
stehender Tabelle  einzeln  angegeben,  die  Symptome  des  Schweiss- 
friesels  sind  nach  Zulzer,  Immermann  und  Zeller  angegeben. 

Die  erstß  Analogie,  die  wir  finden,  ist  die  überaus  schwan- 
kende Inkubationsdauer  bei  Röteln  wie  bei  Schweissfriesel.  Bei 
beiden  Krankheiten  kann  sich,  wenn  auch  in  den  meisten  Fällen 
die  Inkubationsdauer  länger  ist  —  bei  Röteln  8  —  28  Tage,  bei 
Schweissfriesel  8 — 10  Tage  —  plötzlich  eine  Verkürzung  derselben 
auf  einen  Tag  oder  noch  kürzere  Zeit  bemerklich  machen,  ein 
Verhalten,  das  keine  andere  exanthematische  Infektionskrankbeit 
bietet. 

Prodromi  fehlen  bei  beiden  Krankheiten  häufig;  wenn  vor- 
handen, sind  dieselben  meist  nur  kurz,  bei  Röteln  bis  24  Stunden, 
bei  Schweissfriesel  bis  48  Stunden.  Fieber  tritt  während  der- 
selben nicht  oder  kaum  auf. 

Das  Exanthem  tritt  bei  beiden  Krankheiten  schubweise  aof. 
Bei  beiden  Krankheiten  zeigt  dasselbe  grosse  Neiguug  zu  Petechien 
sowohl  wie  zur  Bildung  miliarer  Bläschen. 

Katarrhalische  Symptome  pflegen  bei  beiden  Krankheiten 
zu  fehlen. 

Reizzustand  des  Rachens  ist  beiden  Krankheiten  gemeinsam. 

Die  Temperatur  zeigt  weder  bei  Röteln  noch  bei  Schweiss- 
friesel eine  Übereinstimmung  mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems. 

Bei  beiden  Krankheiten  findet  sich  kleienförmige  Desqua- 
mation, bei  Miliaria  teilweise  auch  lamellöse. 

So  kann  man  wohl  sagen,  dass  die  klinischen  Erscheinungs- 
weisen   dieser    zwei    quantitativ    so    verschiedenen    Krankheiten 
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qualitativ  nach  den  Schilderungen  der  genannten  Autoren  gewisse 
Ähnlichkeiten  zeigen.  Es  fragt  sich  nun,  ob  auch  epidemiologische 
Analogieoi  einen  Zusammenhang  möglich  erscheinen  lassen. 

.  Da  käme  zunächst  in  Frage  die  Art  ,des  Auftretens  der 
Epidemien:  Bei  Röteln  wie  bei  Schweissfrieseln  finden  wir  mit 
,  oder  ohne  einzelne  Prodromalfälle  plötzliches  blitzartiges  Befallen- 
werdßn  eines  grossen  Tieils  der  Bevölkerung  eines  Ortes,  wie 
•  dies,  wie  Hirsch  sehr  richtig  bemerkt,  von  unseren  einheimischen 
Infektionskrankheiten  ausserdem  nur  die  Influenza  bietet.  Ebenso 
plötzlich    verschwinden    die  Epidemien,    und  wenn   auch  einzelne 

.  sporadische  Fälle  sich  noch  längere  Zeit  zeigen  können,  so  ist 
doch  die  Dauer  der  eigentlichen  Epidemien  äo  kurz,  wie  bei 
keiner  anderen  Infektionskrankheit.  Dabei  ist  die  Extensität 
beider  Erkrankungen  in  den  heimgesuchten  Orten  so  gross,  wie 
bei  keiner  andern  Krankheit:  Den  von  Hirsch  für  Schweissfriesel 
angegebenen  Zahlen  bis  75  pOt.  Erkrankten  der  Bevölkerung 
können  meine  Erfahrungen  in  Orten  wie  Seehausen,  Suderleda  etc., 
wo  ausser  Erwachsenen  sämtliche  oder  fast  sämtliche  Kinder 
gleichzeitig  erkrankten,  wohl  geti'ost  an  die  Seite  gestellt  werden. 
Ist  so    allgemein    eine    epidemiologische  Analogie    zwischen 

..beiden  Krankheiten  vorhanden,  so  wäre  noch  die  Frage,  ob  speziell 
für  Deutschland  für  die  Berichtszeit  das  Vorhandensein  von 
Röteln  bewiesen  ist,  so  dass  das  Hervorgehen  von  Schweissfriesel 
aus  Röteln  überhaupt  in  Frage  kommen  konnte.  • 

•i  Dabei  haben  wir  folgendes  zu  berücksichtigen:  Die  gewöhn- 

lichen leichten  Röteln  sind  eine  Krankheit,  bei  der  kaum  jemals 
ein  Arzt  konsultiert  wird,  es  sei  denn,  dass  die  Zuziehung  ärzt- 
licher Hülfe  wegeb  Verdachts  von  Masern  erfolgt.    Aber  auch  bei 

-Masern  wird  fast  allgemein,  so  lange  keine  Komplikationen  auf- 
treten, keine  ärztliche  Hülfe  in  :  Anspruch  genommen,  ganz  be* 
sonders  nicht  auf  dem  Lande.  So  entgehen  Rötelepidemien  fast 
regelmässig  der  ärztlichen  Beobachtung,    besonders  in  denjenigen 

i:weit  überwiegenden  Bezirken  Deutschlands,  in  welchen  auch  für 
Masern  keine  oder  nur  auf  schwere  Epidemien  beschränkte  An- 
meldepflicht besteht.  Bekannt  wird  ihr  Auftreten  eigentlich  nur, 
wenn  die  Fälle  so  gehäuft  sind,  dass  sich  das  Fernbleiben  vieler 
Kinder  in  der  Schule  störend  bemerkbar  macht.  Anders. ist  es 
immerhin  noch  bei  Masern.    Man  kann  wohl  sagen,  eine  Masern - 

•  epidemie,    bei  der    kiaine    schweren    Komplikationen    vorkommen, 

,-die  ärztliche  Hülfe  erheischen,  gibt  es  nicht.    Infolgedessen  können 

;wir    angeblich    ausgedehnte  Masernepidemien,    in  denen  ärztliche 
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Hülfe  in  keinem  Falle  erforderlich  gewesen  ist,    wohl    mit  Recht 
als  Böteinepidemien  betrachten. 

Wenn  wir  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Berichte  der 
Medizinalverwaltuugen  von  Preussen  und  von  Württemberg,    das 
fär    uns    wegen    der    Schweissfrieselepidemie    zu    Hohnweiler   im 
Februar,  Alärz  und  April  1900  besonders  wichtig  ist,  betrachten, 
finden  wir  für  die  Zeit  von  1895 — 1901  folgendes  Resultat: 
Preussen:    1895,  1896,  1897:    Masern    und  Röteln    nicht  unter- 
schieden. 
1896,  1899,  1900:    Röteln    traten    in    mehreren    Bezirken,    z.    T. 
epidemisch,  aber  stets  gutartig  auf.     In  einer  Epidemie  des 
Reg.-Bez.  Frankfurt    wird    besonders    vermerkt,    dass    auch 
Personen,  die  bereits  mit  Masern  durchseucht  waren,  Röteh 
bekamen. 
1901:  Röteln  vielfach  beobachtet. 
Württemberg-  1895:  Nichts  vermerkt. 
1896:  Nichts  vermerkt. 
1897:  Unter  „Röteln*  nichts  vermerkt. 

Unter  Masern :  Die  Verbreitung  der  Krankheit  war  eine  sehr 
erhebliche,  ihr  Charakter  aber  meist  ein  sehr  milder,  sodass  die 
Arzte  vielfach  von  ihrer  Existenz  nur  vom  „Hörensagen^  erfuhren. 
1898:  Unter  „Röteln**  nichts  vermerkt. 

Unter  Masern:  Als  besonders  auffallend  wird  von  einer 
ausserordentlich  ausgebreiteten  Masemepidemie  in  Ludwigsbnrg 
das  h&ufige  2 — 3  malige  Befallen  werden  von  Kindern  und  auch 
zahlreichen  Erwachsenen  gemeldet,  dabei  das  Fehlen  aller  ernst- 
liehen Komplikationen  hervorgehoben.  Man  mochte  vermuten, 
dass  es  sich  hier  um  Röteln  gehandelt  haben  könnte,  die  um  die- 
selbe Zeit  auch  in  anderen  Bezirken  in  grosser  Ausdehnung  auf- 
getreten sind,  zweifellos  z.  B.  in  Künzelsau. 
1899:  Unter  „Röteln"  nichts  vermerkt. 

Unter  Masern:  Die  Zahl  der  Maserntodesfalle  ist  im  Beriohts- 
jahre  eine  so  kleine,  wie  seit  Jahren  nicht.  Immerhin  sind  in 
mehreren  Oberamtsbezirken  ausgedehnte,  aber  höchst  gutartige 
Epidemien  vorgekommen.  Irgend  etwas  besonderes  ist  über  diese 
Krankheit  nicht  zu  bemerken. 
1900:  Über  Röteln  nichts  vermerkt. 
1901:  Desgleichen. 

Ich  glaube,  diese  unsicheren  Angaben  lassen  wohl  die 
Deutung  zu,  dass  es  in  ganz  Preussen  und  in  ganz  Württemberg, 
wahrscheinlich   wohl  in   ganz  Deutschland,    seit  dem  Jahre  1897 
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gegangen  ist,  wie  ich  es  hier  in  dem  Winkel  zwischen  Weser 
and  Elbe  teils  von  andern  Ärzten  gehört,  grossenteils  aber  selbst 
beobachtet  habe:  dass  nämlich  die  Röteln  in  grossen  Epidemien 
darch  das  Land  ziehen,  meistens  harmlos  und  unbeachtet,  an 
einigen  Stellen  aber  infolge  yon  Bedingungen,  die  sich  unserer 
BeurteiluDg  entziehen,  weniger  harmlos  und  auch  zuweilen  ärzt- 
liche Hülfe  erheischend.  So  wäre  es  epidemiologisch  auch  wohl 
erklärlich,  dass  in  Hohnweiler  im  Jahre  1900  eine  Rötelnepidemie 
ausbrach,  die  den  Charakter  des  Schweissfriesels  bot,  ebenso  wie 
dies  1898  in  Bremen  und  Umgegend,  1901  in  der  Gegend  zwischep 
Elb-  und  WesermQndung  der  Fall  war. 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage  nach  den  Erregem  und  nach 
der  Art  der  Übertragung  von  Röteln  und  Schweissfriesel.  Bei 
der  Frage  nach  den  Erregern  war  ich  mangels  eigener  Unter- 
suchungen  auf  die  Durcharbeitung  der  bakteriologischen  Literatur, 
besonders  der  Zeitschriften  und  grösseren  Sammelwerke,  angewiesen. 
Das  Resultat  dieser  Durchsicht  ist  völlig  negativ.  Über  den 
Erreger  der  Röteln  findet  sich  überhaupt  nichts,  über  den  Erreger 
des  Schweissfriesels  nur  in  dem  Medizinalbericht  von  Württem- 
berg für  das  Jahr  1900  bezüglich  der  Schweissfriesel-Epidemie 
von  Hohnweiler  folgender  Passus:  „Zur  Untersuchung  gelangten 
die  Organe  von  5  an  Frieselfieber  Gestorbenen,  ein  mit  Friesel- 
ausschlag  zur  Welt  gekommenes,  bald  nach  der  Geburt  gestorbenes 
Kind,  die  Placenta  dieses  Geburtsfalls  und  mehrere  Brunnen- 
wasser. Ans  Mesenterialdrüsen,  Leber,  Nieren,  Milz  sämtlicher 
untersuchten  Leichen  liess  sich  stets  ein  und  derselbe  Mikro- 
organismus* in  reichlicher  Menge  züchten,  ebenso  aus  der  Placenta^ 
und  zwar  ein  der  Coligruppe  angehöriger,  für  weisse  Mäuse 
pathogener  Bacillus.  Derselbe  Bacillus  fand  sich  in  zweien  der 
untersuchten  Brunnenwasser,  und  zwar  aus  solchen  Pumpbrunnen, 
welche  zu  schwer  befallenen  Häusern  gehörten  und  ausserdem 
alle  Zeiclien  von  Verunreinigung  mit  organischen  Stoffen  aufwiesen 
(eingehende  Veröffentlichung  durch  Medizinalrat  Dr.  Scheurlen 
vorbehalten)/'  Das  ist  alles,  da  diese  Veröffentlichung  bislang 
nicht  erfolgt  ist.  Ob  anzunehmen  war,  dass  die  Verunreinigung 
der  Brunnen  die  Folge  oder  die  Ursache  der  Krankheitsfölle 
gewesen,  wenn  überhaupt  dieser  Golibacillus  der  Krankheitserreger 
war,  ist  nicht  angegeben.  Bakteriologisch  ist  demnach  die  Ent- 
stehung beider  Krankheiten  noch  nicht  genügend  erforscht,  wir 
sind  also  nur  auf  die  klinische  Beobachtung  angewiesen.  Die- 
selbe hat  denn  wohl  zweifellos  bewiesen,  dass  mindestens  in  der 
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• 

grossen  Melirzahl  der  Fälle  Infektion  durcli  Übertragung  erfolgt, 
die    direkt    von  Person    zu  Person    oder   indirekt   durch  lebeade 
oder    leblose    Zwischenträger   stattfindet.      Dass    dieselbe    darck 
Yermittlung  infizierten  Brunnen    etc.  stattfinden  sollte,    erscheint 
mir  wenig  wahrscheinlich,  wenn  es  auch  mit  der  yoii  Gebhardt 
berichteten  Beobachtung    übereinstimmen  wurde,    dass  auf  Malta 
die  Botein  periodisch  auftreten,  konform  dem  Steigen,  Fallen  and 
-Austrocknen      bestimmter    Wasserflächen.     Wenn    Immermann 
^annimmt,   dass   der  Erreger   des  Schweissfriesels  ein    fakultativer 
iSaprophyt  sei  mit  Bildung  von  Dauerformen,    aus   denen  er  sich 
unter  dem  uns  noch  unerklärlichen  Einflüsse  von  Jahreszeit  und 
.Witterung    in    einen  Parasiten    umzuwandeln  vermöge,    so  würde 
'  diese  Annahme   ja  freilich  mit  obiger  Annahme    bei    den  Röteln 
auf  Malta    übereinstimmen.     Oegen    dieselbe    spricht  aber  neben 
.  der  Art  der  Verbreitung    von    Ort    zu    Ort    für    mich    noch  der 
Umstand,    dass    es    sich    bei    der  Epidemie   in  Bremen  und  Um- 
«gegend    im. Jahre    1898    grossenteils  um  Gebäude    handelte,   die 
an    die    bremische    Wasserleitung    angeschlossen    waren,    deren 
Wasser  (filtriertes  Weserwasser)  regelmässig  bakteriologisch  unter- 
sucht   wird.     Für    mich    unterliegt   es  kaum  einem  Zweifel,  dass 
:ii\e  Infektion  bei  Röteln  und  Schweissfrieseln  direkt  and  zwar  in 
der  Regel   durch   die  Respiration    erfolgt,    da  nur  so  das  gleich- 
zeitige Befallenwerden  einer  ganzen  Reihe  Von  Personen,  die  mit 
-oiner  erkrankten  Person    in   demselben   Räume   ohne  nähere  Be- 
\rührung  sich  aufgehalten  haben,   und  damit  das  blitzartige  Auf- 
treten   der    Epidemien    sich    erklärt.     Durch    die    Annahme   der 
^  Wesensgleichheit  der   Erreger    beider  Krankheiten  würde  dieser 
•  Infektionsmodus  auch  die  doch  immerhin  gezwungene  Hypothese 
-fakultativer  Saprophytie  derselben  entbehrlich  machen. 

Die  Infektionsübertragung  erfolgt  anscheinend  durch  die 
Ausatmungsluft,  nicht  durch  das  Verstäuben  und  Eingeatmet- 
werden kleiner  Schüppchen.  Es  spricht  hierfür  einerseits  der 
Umstand,  dass  in  vielen  Fällen  selbst  bei  genauester  Untersuchang 
keine  Spur  von  Desquamation  zu  finden  ist,  andererseits  die 
Erfolglosigkeit  von  Impf  versuchen,  die  mit  dem  Inhalt  von  Miliaria- 
bläschen  mehrfach  gemacht  sind.  Es  würde  sich  damit  die 
Natur  des  Exanthems  und  der  Abschuppung  als  durch  toxische 
Einwirkung  bedingt  erklären. 

Um  nun  nochmals  kurz  die  sich  mir  aufdrängende  Auf- 
fassung zu  i-ekapitulieren,  so  geht  dieselbe  auf  Grund  eigener 
Beobachtungen    und   der  mir  zugänglichen  Literatur  dahin,   dass 
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• 
Röteln  und  Schweissfriesel  verschieden  schwere  Erscheinungs- 
formen einer  Krankheit  sind,  bedingt  durch  den  gleichen  Krank- 
heitserreger. Mit  Sicherheit  ist  der  Beweis  für  die  Richtigkeit 
oder  Unrichtigkeit  dieser  Annahme  wohl  nur  zu  führen,  wenn 
68  gelingt,  durch  genaue  Beobachtung  von  Rötelepidemien  mit 
bakteriologischer  Untersuchung,  besonders  wohl  Blutuntersuchung, 
zunächst  den  Krankheitserreger  der  Röteln  zu  ermitteln  und  als- 
dann denselben  mit  den  Befunden  bei  Schweissfrieselfällen  zu 
vergleichen,  was  freilich  durch  die  Seltenheit  typischer  Schweiss- 
frieselepidemien  sehr  erschwert  ist. 

Sollte  diese  Arbeit  hierzu  anzuregen  vermögen,  so  wäre, 
mag  nun  meine  Theorie  sich  als  richtig  oder  unrichtig  erweisen, 
ihr  Zweck  erfüllt. 
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Bericht  Über  die  Verhandlungen  der  Gesellsehaft  f&r  Kinder- 
heilkunde auf  der  76.  Versammlung  deutscher  Naturforseher 
und  Arzte  In  Breslau  1904. 

Erstattet  too 

Dr.  B.  SALGE 

1x1  Berlin. 

SitzuDg  am  Montag,    den    19.   September. 

Vorsitzender:  Herr  Czerny- Breslau. 

Herr  y.  Pirquet -Wien  berichtet  über  Körpergewichtsbestim- 
mungen,  welche  an  82  Fällen  yon  Nephritis   gemacht  wurden. 

An  der  Hand  TOn  Eurventafelo  zeigt  er,  dass  die  akute  Nephritis 
regelmässig  mit  einer  durch  Wasserretention  bedingten  Gewichtssteigenug 
verläuft,  welche  auf  der  Gewichtskurye  ein  typisches  Bild  gibt. 

Die  Gewich tskurve  ist  diagnostisch  verwendbar  für  den  Beginn 
der  akuten  Nephritis,  weil  die  Wasserretention  meist  vor  der  Albn- 
nrinurie  eintritt.  Prognostisch  für  den  Beginn  der  Rekonvaleszenz  sei 
die  Gewichtsbestimmung  sogar  der  Eiweissbestimmung  überlegen. 

Aus  drei  Fällen  von  chronischer  Nephritis,  welche  bei  ähnlichem 
Sektionsbefunde  ganz  verschiedene  Eurventypen  gezeigt  hatten,  schliesst 
er,  dass  sich  durch  diese  Art  der  Beobachtung  auch  für  die  chronische 
Nephritis  neue  Aufschlüsse  ergeben  werden. 

DiskusRion: 

Herr  Heubner- Berlin  hätte  gern  etwas  über  das  Verhältnis  der 
Ödeme  zur  Nierensekretion  gehört.  Nach  der  einen  EarTe,  in  der  das  be- 
rücksichtigt ist,  scheinen  UriDsekretion  und  Ödeme  in  ziemlich  regelmässif^ 
reziprokem  YerhältDis  zu  stehen. 

Herr  y.  Pirqaet  glaubt,  dass  in  der  Tat  im  wesentlichen  sich  Urio- 
sekretionen  und  Ödeme  reziprok  verbalten.  Immer  tritt  das  nicht  klar  zu- 
tage, denn  die  Ödeme  sind  wesentlich  von  der  gesamten  Wasseransscbeidaog 
abhängig.  Wenn  ein  Kind  starke  Diarrhoen  hat,  so  verwischt  sich  das  Ver- 
hältnis zwischen  Urinmenge  und  Ödemen« 

Herr  Siegfried  Weiss  berichtet  über  einen  Fall  von  Barlowscher 
Krankheit  bei  einem  4^/^  Monate  alten,  ausschliesslich  an  der  Mutter- 
brust ernährten  Mädchen  mit  atypischer  Lokalisation  der  subperiostalen 
Blutung. 

In  der  engeren  Heimat  des  Autors,  in  Wien,  sind  in  den  letzten 
20  Jahren    bloss   12  Fälle  veröffentlicht  worden.     Der  vorliegende  Fall 
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betraf  ein  Kind  aus  der  Umgebung  Ton  Wien  (Elosterneuburg),  woselbst 
der  Referent  in  Gemeinschaft  mit  dem  dortigen  Arzte  ihn  beobachtete. 
Das  gut  genährte  Brustkind  erkrankte  im  Verlaufe  einer  Dyspepsie  mit 
der  vorliegenden,  in  5  Stunden  entstandenen  orangengrossen  Geschwulst 
der  rechten  Wange.  Die  Annahme  einer  subperiostalen  Mitbeteiligung 
an  der  Blutung  stützt  sich  darauf,  dass  die  Ausbreitung  der  Geschwulst 
sich  strenge  an  die  Grenzen  des  Oberkieferknochens  hält,  ähnlich  wie 
beim  Eephalhämatom.  Die  gesamte  Muskulatur  der  Schläfe,  der  Wange 
befand  sich  lateralwärts  von  dem  Hauptanteile  der  Blutung.  Ferner 
Hess  die  Vorwölbung  der  Wange  in  die  Mundhöhle  zwischen  die 
Alveolarfortsätze  der  Kiefer  auf  einen  Sitz  medialwärts  von  der  Fläche 
des  M.  buccinatorius  schliessen.  Dazu  kommt  noch,  dass  im  Verlaufe 
der  Krankheit,  bald  nach  dem  Entstehen  der  Blutgeschwulst,  am  Über- 
gange des  harten  zum  weichen  Gaumen  eine  Tiefenblutung  aus  der 
Termutlich  gleichen  Quelle,  nämlich  der  seitlichen  und  hinteren  Fläche 
des  Oberkieferknochens  (Tuberositas  maxillae),  sich  einstellte.  Das  Blut 
dürfte  entlang  der  Fissura  spheno-palato-pterygoidea  herabgetreten  sein. 
Diese  klinisch- chirurgische  Diagnose  wurde  von  Prof.  Hochenegg  und 
Primarius  y,  Friedländer  bestätigt.  Die  enorme  Grösse  der  Blutung 
lässt  fidch  aus  einer  Zwercbsackbildung  erklären,  ähnlich  wie  eine  Ge- 
schwulst, die  mit  schmaler  Basis  aufsitzt,  geringe  Beweglichkeit  ihres 
entfernteren  Anteiles  zeigt.  Auch  die  Resorption sverhältnisse  sprechen 
dafür,  indem  die  dem  Knochen  dicht  anliegenden  und  dem  Drucke  des 
darüber  gespannten  Periostes  ausgesetzten  Anteile  der  Blutung  rascher  zur 
Resorption  gelangen,  als  die  in  die  Wange  eingelagerte  Blutmasse,  welche 
sich  noch  durch  lange  Zeit  in  Form  einer  isolierten,  ca.  wallnussgrossen 
Geschwulst  erhielt.  Der  atypische  Sitz  kann  damit  erklärt  werden, 
dass  die  im  Oberkiefer  hoch  oben  deponierten  Zahnkeime,  als  bekannte 
Lieblingsstellen  Barlowscher  Blutungen,  diese  Lokalisation  veranlassen. 
Ausserdem  wies  das  Kind  tiefe  Hautblutungen  und  Muskelbiutungen 
unter  der  Fascie  der  Fusssohle  auf.  Der  Endausgang  war  Spontan- 
heilung. Diagnosen  wie  Noma,  Osteosarkom,  geplatztes  Angiom,  Osteo- 
myelitis, leukämische  oder  septische  Blutungen  waren  von  vornherein 
auszuschliessen.  Von  anderen  hämorrhagischen  Diathesen  käme  nur 
die  Hämophilie  in  Betracht.  Dagegen  spricht  das  Fehlen  jeglicher 
erblicher  Anlage  in  der  Ascendenz,  das  Fehlen  von  parenchymatösen 
und  insbesondere  traumatischen  Blutungen,  der  negative  Ausfall  des 
Kneip  versuch  es  der  Haut,  ferner  das  Fehlen  der  Unstillbarkeit  der 
Blutungen  (Probepunktion)  und  schiesslich  das  spontane  Ausbleiben  ohne 
Nachschübe.  Auch  halten  die  hämophilen  Blutuugen  sich  vorwiegend 
an  Haut,  Schleimhäute,  Parenchyme,  eventuell  Gelenke.  Subperiostale 
sind  in  der  Literatur  nicht  verzeichnet.  Die  Ätiologie  des  Falles  ist 
unaufgeklärt.  Der  Fall  ist  von  Brustemährten  der  zwanzigste.  Das 
Interesse  des  Falles  liegt  in  der  Bereicherung  der  Symptomatologie  und 
gibt  Veranlassung  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Es  gibt  verschiedene  Lokalisationen  der  Oberkiefer-Knochen- 
beteiligung. Neben  dem  orbitalen  Hämatom  kann  es  auch  ein  Wangen- 
hämatom  geben,  welches  als  ein  dem  Orbitalphänomen  gleichwertiges 
Symptom  angesehen  werden  kann. 
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2.  Die  Tieflagerung  kleiner,  subperiostaler  Blutungen  an  dieser 
LokalisatioDSstelle  kann,  insbesonders  wenn  Schmerzen  fehlen,  die  sonst 
die  Aufmerksamkeit  des  üntersuchers  darauf  lenken,  die  Auffindung 
dieses  Symptoms  erschweren. 

Diskassion: 

Herr  Schlossroann-Dresden  will  den  beschriebenen  Fall  nicht  zur 
Bari  GW  sehen  Krankheit  rechnen.  Dagegen  spricht  das  Alter  des  Kindes. 
Ferner,  dass  es  ein  Brustkind  ist.  Es  fehlt  die  Lokalisation  des  Prozesses 
in  den  laugen  Rührenknochen. 

Blutungen,  wie  Weiss  sie  gesehen  hat,  sind  gar  nicht  charakteristisch. 
Sie  kommen  am  Kopf  beim  Barlow,  sonst  besonders  in  der  Orbita  vor. 
Ferner  Tormisst  Schi oss mann  Bemerkungen  über  den  Harn.  Wenn  es  sich 
um  einen  Fall  Ton  Barlow  handelte,  dürfte  eine  Nierenentzündung  kaum 
fehlen.     Die    Symptome    des  Falles    sprechen    durchaus   nicht    für   Barlow. 

Herr  Heu bn er > Berlin  hat  einen  analogen  Fall  beobachtet,  der  auf 
einem  Angiom  beruhte,  und  er  glaubt,  dass  es  sich  hier  auch  um  etwas 
derartiges  handelt.  Nach  der  Moulage  erscheinen  ihm  die  Blatangen  nicht 
8 abperiostal  zu  sein. 

Herr  Hochsinger-Wien  erinnert  daran,  dass  Cayernome  eruptiv  ent- 
stehen können  und  dass  dieselben  anfänglich  nicht  immer  von  H&morrhagien 
zn  unterscheiden  sind.  Es  wäre  also  möglich,  dass  es  sich  um  ein  primäres 
geplatztes  Angiom  handelt,  welchem  mehrere  kleine  kutane  nnd  subkutane 
Oavernome  gefolgt  sind.  Von  diesen  wissen  wir,  dass  sie  im  Säuglingsalter 
rasch  spontan  zurückgehen  können. 

Herr  Lugenbühl -Wiesbaden  macht  darauf  aufmerksam,  dass  ein  dem 
besprochenen  sehr  ähnlicher  Fall  von  Reh n -Frankfurt  a.  M.  auf  dem  mittel- 
rheinischen Ärztetag  1903  mitgeteilt  wurde  und  als  Barlow  aufgefasst  wurde. 

Herr  Weiss  gibt  aus  der  Literatur  Angaben,  die  zeigen  sollen,  dass 
Alter,  Brusternährung  etc.  keine  Faktoren  sind,  die  gegen  die  Diagnose 
Barlow  verwertet  werden  können.  Fieber  war  nicht  Torhanden.  Der  Urin 
konnte  nicht  untersucht  werden.  Er  bleibt  bei  seiner  Ansicht,  dass  es  sich 
doch  um  einen  Fall  Barlowscher  Krankheit  gehandelt  habe.  Die  Therapie 
war  die  für  die  Barlowsche  Krankheit  charakteristische  und  hatte  auch 
einen  vollen  Erfolg. 

Herr  Czerny- Breslau  glaubt,  dass  die  Frage  der  Barlow  sehen  Krank- 
heit und  ihrer  Symptomatologie  noch  nicht  so  geklärt  ist,  wie  Schlossmann 
annimmt.  Bisher  haben  auch  experimentelle  Studien  noch  nicht  dahin  geführt, 
ein  sicheres  Urteil  zu  ermöglichen. 

Herr  Spiegelberg- München  erstattet  einen  kurzen  Bericht  über  die 
vorläufigen  Ergebnisse  der  im  Vorjahre  von  der  Gesellschaft  für  Kinder- 
heilkunde  eingeleiteten  Sammelforschung  über  die  Barlowsche 
Krankheit.  Auf  die  versendeten  Fragebogen  und  Fehlanzeigeformulare 
waren  von  16  Beobachtern  59  Fälle  aus  der  durch  die  Vorbereitungen 
bedeutend  verkürzten  ersten  Jahresperiode  zur  Kenntnis  gebracht  worden. 
Diesen  stehen  gegenüber  130  Fehlanzeigen  und  53  Nichtbeantwortungen, 
zusammen  183.  78  pCt.  aller  Fälle  treffen  auf  Berlin  (40)  und 
Dresden  (6).  Unter  diesen  lässt  sich  eine  Abnahme  von  1903  auf  1904 
bemerken.  Die  übrigen  Fälle  verteilen  sich  einzeln  auf:  Breslau,  Wien, 
Wiesbaden,  Frankfurt  a.  M.,  Strassburg,  Paris,  Zürich;  auch  in  Mumau 
in  Oberbayem  kam  ein  Fall  zur  Beobachtung.  Für  Ungarn,  Rom,  Genf,  Graz 
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wurde  ausdrücklieb  angegeben,  dass  zu  keinen  Zeiten  B.-K.  beobachtet 
worden  ist.  Die  Ergebnisse  stimmen  mit  früherea  Erfahrungen  überein. 
Über  Ursachen,  Ernährungsfragen  u.  dgl.  haben  die  einstweiligen  Mit- 
teilungen noch  keine  nennenswerte  klärende  Ausbeute  gebracht.  —  Die 
Sammelf oiBchung  soll  einer  erschöpfenden  Bearbeitung  erst  nach  Ablauf 
mehrerer  Jahre  unterzogen  werden. 

Herr  H e üb n er- Berlin:  Ein  weiterer  Bettrag  zur  Energie- 
bilanz dee  Säuglings*  Herr  Heubner  berichtet  über  einen  weiteren 
Kraft-  und  Stoffwechselversucb,  der  im  Rubn ersehen  Institut  an  einem 
Ammenkind  angestellt  wurde,  das  eine  ganz  hervorragende  Entwicklung 
hervorgebracht  hatte. 

Das  Kind,  ein  Knabe,  wog  bei  der  Geburt  4,06  kg,  am  8.  Tage 
3,78  kg.  Das  Kind  hatte  bis  zum  Ende  der  24.  Woche  schon  bis  auf 
10,14  kg  zugenommen  und  wog  am  Ende  der  32.  Woche   11,86  kg. 

Das  Volumen  der  aufgenommenen   Nahrung  (Frauenmilch)  betrug 
in  den  ersten  Wochen     600  g, 
bis  zur  12.  Woche         1000   „ 
Ende  des  6.  Monats       1200   „ 

Der  Energiequotient  betrug: 

Bis  Ende  des  3.  Monats   100  —  106 

»        »        »     ^-        »  ÖO 

später  70 

Das  Kind  entwickelte  sich  in  all  seinen  Funktionen  gleich  aus- 
gezeichnet. 

Ende  der  33.  Woche: 
Ende  des  6.  Monats:  ^^eit  des  Versuchs.) 

Körperlänge     71  77 

Kopf  umfang     46  48 

Brustumfang    49  52 

Bauchumfang  49  52 

Der  Versuch  ist  insofern  nicht  gelungen,  als  die  enorme  Leb- 
haftigkeit und  Unruhe  des  Kindes,  das  in  der  energischsten  Weise  gegen 
den  Aufenthalt  im  Versuchsraum  protestierte,  eine  Verwertung  der  ge- 
wonnenen Zahlen  für  den  Stoffwechsel  des  gesunden  hungernden  ruhigen 
Kindes  nicht  ermöglichte. 

Der  Versuch  gibt  aber  interessanten  zahlenmässigen  Aufschluss 
darüber,  welche  grossen  Mengen  von  Energie  durch  das  Schreien  und 
die  äussere  Arbeit  verloren  gehen,  und  dass  diese  äussere  Arbeit  bei 
der  Energiebilanz  des  Säuglings  eine  grössere  Bedeutung  hat,  als  ihr 
gewöhnlich  zugeschrieben  wird. 

Am  ersten  Tage  (15  St.)  nahm  das  Kind  um  250  gab.  Es  war 
sehr  unruhig  und  schrie  sehr  viel,  diese  Abnahme  wurde  am  nächsten 
Tage  wieder  ausgeglichen.  In  den  3  mittleren  Tagen  des  5  tägigen 
Versuchs  nahm  das  Kind  nicht  zu,  obwohl  bei  1250  g  Aufnahme 
alles  gut  ausgenutzt  wurde. 

Die  N- Zufuhr  betrug       5,96, 

die    N- Ausfuhr  betrug     4,52, 

die   N-Retention  betrug   1,44,  täglich  also  0,5  g. 
Jahxbnch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Heft  4.  44 
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Die    Kohlensäureproduktion    pro    qm  war    17,4,    bei  dem  früher 
untersuchten  Brustkind  betrug  sie  13,5,  d.  h.  eine  Vermehrung  um  21  pQ[ 
Die  Kohlenstoff bilanz  war: 
Einpahme  260, 

Ausgabe      275,5,   also  pro  Tag  Verlust  etwa  4,5  g. 
Wasserbilanz  pro  Tag: 

Einnahme  vom   2.  bis  4.  Tag   1214  g, 
Ausgabe         »      »     »      ,      »      1116    „ 
Differenz  -]-     9,8   g. 
Die  flüssige  Abgabe  (Schweiss)  war  pro  Stunde: 

am   1.  Tage  45,1  pCt.  der  Gesamtabgabe, 

am  2.-4.  Tage   18,1     „        n  „  n 

Am   1.  Tage  27,7   g  pro  Stunde. 

Am  2. — 4.  Tage  18,4  g  pro  Stunde.  Somit  erklärt  sich  der 
Gewichtsabsturz  lediglich  durch  den  enormen  Wasserverlust.  Der  Ver- 
such erklärt  aber  auch  die  sehr  gute  Entwicklung  des  Kindes,  der 
Knabe  hatte  einen  ausgezeichneten  Darm;  in  den  früheren  Versucliett 
gingen  5,8  pCt.,  in  den  jetzigen  3,6  pCt.  der  eingeführten  Energie  mit 
dem  Kot  verloren.  Der  physiologische  Nutzeffekt  betrug  bei  dem 
früher  untersuchten  Kinde  8,4  pCt.,  bei  dem  jetzigen   6,6  pCt. 

Diskussion: 

Herr  Pfaundler- Graz  weist  darauf  hin,  dass  er  auf  das  Yeriiftitois 
zwischen  Abnahme  des  Körpergewichts  und  Wasseraosscheidang  bei  starker 
Laogenatmang  (Schreien)  bereits  auf  der  Natarforscherrersammlang  in  Müociieo 
hingewiesen  hat.  Er  legt  viel  Gewicht  darauf,  dass  der  S&ogling  sich  ruhig 
verhalte,  und  will  zur  Erreichung  dieses  Zieles  auch  kleine  Konzessioneo 
machen,  z.  B.  den  Borsäure-Schnuller  und  die  Wiege. 

Herr  The  od  er- Königsberg  warnt  vor  dem  Schnuller. 

Herr  Swoboda-Wien  und  Herr  Rommel-München  sprechen  sieh  in 
demselben  Sinne  wie  Pfaundler  aus. 

Herr  Pfaundler  verteidigt  den  Borsäure- Schnuller  nach  Escherich, 
der  vollkommen  aseptisch  behandelt  werde. 

Herr  Schlossmann  warnt  vor  Konzessionen  wie  den  Schnoller  etc. 
Die  Kinder  haben,  wenn  sie  schreien,  eben  Grund  dazu.  Wenn  sie  sich  vohl 
fahlen,  schreien  sie  nicht. 

Herr  C z er nj -Breslau  stimmt  Schlossmann  zu  und  glaubt,  dass  die 
Kinder  nicht  ruhig  sind,  wenn  sie  unrichtig  ernährt  werden.  Bei  richtiger 
Ernährung  fühlen  sie  sich  wohl  und  schreien  nicht.  Der  Lutscher,  wenn  er 
sauber  ist,  ist  nicht  so  gefährlich.  Man  kann  ihn  ruhig  geben.  Eine  Wiege 
hat  er  nicht  notwendig  zar  Beruhigung  der  Kinder. 

Herr  M.  Pfaundler- Graz:  Physikalisch  -  chemische  Unter- 
suchungen ao  Kinderblut. 

Nach  einem  Oberblick  über  den  derzeitigen  Stand  der  Säure- 
Vergiftungs-Hypothese  von  Czerny  und  Keller  bei  den  chronischen 
Ernährungsstörungen  der  Säuglinge  berichtet  P.  über  die  Ergebnisse 
der  von  ihm  ausgeführten  Bestimmungen  der  Blut-Alkaleszenz  bei 
Kindern.  Hierzu  diente  ihm  ein  nach  dem  Prinzipe  Höbers  von 
Farkas    ausgearbeitetes  Verfahren.     Dabei    wird    das    Blutserum   zuf 
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Beschickung  einer  kleinen  Säure- Alkali-Kette  benützt,  deren  elektro- 
motorische Kraft  ein  direktes  Mass  für  den  OH-Ion engehalt  des  Serums 
-darstellt.  Es  wird  somit  nicht  dos  sogenannte  titrierbare  Alkali, 
sondern  der  Gehalt  an  OH-Ionen  bestimmt,  der  einzig  und  allein  das 
exakte  absolute  Mass  der  Alkaleszenz  von  Flüssigkeiten  darstellt.  Die 
vorläufigen  Ergebnisse  dieser  Bestimmungen  sind  folgende: 

1.  Der  OH-Ionen -Gehalt  des  Serums  bei  Kindern  beträgt  etwa 
0,2X10"^  bis  3,4  XIO-^  ist  somit  kaum  grösser  als  der  des 
-destillierten  Wassers  bei  Zimmertemperatur.  Das  Kinder-Blutserum 
kann  daher  „ neutral **  genannt  werden,  sowie  es  Farkas  und  Scipiades 
im  Vorjahre  betreffend  das  Serum  des  Erwachsenen  festgestellt  haben. 

2.  Die  Alkaleszenz  des  Blutserums  scheint  im  Laufe  des  extra- 
uterinen Lebens  allmählich  anzusteigen. 

3.  Fünf  an  chronischen  Magendarmstörungen  leidende  Säuglinge 
boten  ausserordentlich  schwankende  Alkaleszenz- Werte,  die  in  keinerlei 
'fixen  Beziehungen  zu  der  renalen  NHg -Ausscheidung  standen. 

4.  Bei  3  frühgeborenen  Kindern  wurden  sehr  niedere  Alkaleszenz- 
werte  gefunden.  Wenn  man  bedenkt,  dass  OH-Ionen  in  minimalsten 
Mengen  aktivierend  auf  lebende  Zellen  einwirken,  den  oxydativen  Stoff- 
wechsel anregen,  ja  nach  Höber  geradezu  als  Fermente  im  Organismus 
funktionieren,  erscheint  es  gerechtfertigt,  an  einen  kausalen  Zusammen- 
bang zwischen  dem  geringen  OH-Ionen -Gehalte  des  Blutes  der  Früh- 
geborenen und  der  Inaktivität  ihrer  Organe  zu  denken. 

5.  Die  Einführung  eines  vegetabilen  Emährungregimes  bei  älteren 
Individuen  und  die  hypodermatische  Anwendung  von  sogenanntem 
^künstlichen"  Serum  bei  Säuglingen  schien  in  einigen  Fällen  den  OH- 
Ionen  gchalt  des  Blutserums  deutlich  zu  erhöhen. 

Sitzung  vom  Dienstag,  den  20.  September,  9  Uhr  morgens. 
Vorsitzender  Herr  He  ubn  er -Berlin. 

Herr  Hamburger:  Ober  Verdauung  und  Assimflation. 

a)  Fremdes  Ei  weiss  ist  für  jeden  fremden  Organismus  ein  Gift. 
Das  ja  immer  artfremde  Nahrungsei  weiss  schädigt,  parenteral  einge- 
führt, jedes  Tier.  Nur  eine  Gruppe  von  Zellen  empfindet  den  Reiz 
durch  artfremdes  Eiweiss  nicht  als  einen  schädlichen,  sondern  als  einen 
physiologischen.  Die  Giftzerstörung  ist  ihre  Funktion.  Sie  führen  das 
4U'tfremde  Eiweiss  in  artgleiches  über,  sie  assimilieren  es.  Während  aber 
<las  artfremde  Eiweiss  für  die  Verdauungszellen  des  Erwachsenen  den 
physiologischen  Reiz  darstellt,  ist  es  für  die  des  Neugeborenen  ein 
physiologischer  und  daher  schädlicher  Reiz,  ein  Gift. 

Trotzdem  aber  führen  auch  die  Verdauungszellen  des  Neugeborenen 
•das  artfremde  Eiweiss  in  arteigenes  über  und  verhindern  den  Durch- 
tritt artfremden  Eiweisses  in  die  Gewebe.  Sie  verhindern  auch  den 
Durchtritt  artfremden  Serums  und  der  darin  eventl.  vorhandenen  Anti- 
toxine, soweit  aus  bisherigen  Versuchen  hervorgeht.  Ob  bei  der 
natürlichen  Ernährung  das  arteigene  Eiweiss  völlig  abgebaut  wird,  ist 
noch  einwandsfrei    experimentell    festzustellen.     Der  Nachteil  der  Kuh- 
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milchemähmng    liegt    io    der  Schädigung    des  noch  nicht  entwickelten 
Verdauungsapp&rates  des  Neugeborenen. 

Diskassion. 

Herr  Orgler-Breslau:  Die  Entkleidaog  der  Arteigenheit  geschiebt 
im  Magen  durch  PepsiD-Salzsäiire;  wäre  das  weseotliche  der  Yerdauang  die 
BeeeitigUDg  der  Arteigenheit,  so  könnten  die  übrigen  Fermente,  Trjpsio, 
Erepsin,  fortfallen.  0.  steht  auf  dem  Standpunkte,  d:iss  das  wesentliche  der 
Verdaaang  in  der  Aaflösang  der  anlöslichen  Eiweissprodokte  in  ihre  Spaltoogs- 
prodakte  besteht. 

Dass  au<th  die  Pepsinsalss&nre  für  diesen  Zweck  tod  wesentlicher  Be- 
dentnng  ist,  geht  aas  der  Untersnchang  yon  Fischer  and  Abderhalden 
hervor.  Parenterales  Eiweiss  wird  retiniert  und  wahrscheinlich  assimiliert,, 
wie  Oppenheimer  nachgewiesen  hat  and  wie  aach  aas  früheren  ünt«^ 
suchongen  von  Zuntz  and  Mehring  hervorgeht.  Daher  kommt  den  Zellen 
des  Verdaaungstraktus  nicht  allein  die  Fähigkeit  zu,  das  artfremde  Eiweiss- 
seiner  spezifischen  Eigenschaft  zu  ent kleidun,  sondern  auch  die  übrigen  Zellen 
des  Körpers  besitzen  diese  Fähigkeit. 

Herr  Langstein -Berlin:  Die  Tatsache,  dass  die  Tätigkeit  des  Darme» 
die  Arteinheit  des  Organismus  gewährleistet,  ist  ja  schon  wiederholt  dis- 
kutiert worden.  Auch  haben  im  Jahre  1901  Frank el  und  Langstein 
gesagt: 

9 Es  entsteht  aas  Eiweiss  durch  Verdaaang  mit  Pepsin  und  Salzsiore 
nicht  etwas  gleichartiges,  das  Pepton,  sondern  das  Eiweissmolekül  wird 
durch  diese  hydrolitische  Spaltung  in  chemisch  ganz  differente  Bruchstöcke 
aufgespalten,  die  chemisch  yerschiedene  Teile  des  Eiweissmoleküls  enthalten. 
Es  wird  durch  eine  solche  Auffassung  klar,  so  sagten  F.  und  L.,  dass  der 
Zweck  der  Verdauung  nicht  etwa  der  ist,  Eiweiss  in  Lösung  zu  bringen,  wie 
man  zuerst  angenommen  hat,  oder  in  gleichmässige  Bruchstücke  zu  ver- 
wandeln, sondern  der  Organismus  zerlegt  darch  die  peptische  Verdaaang 
das  Eiweissmolekül  soweit,  dass  dann  die  Möglichkeit  geboten  ist,  uns  diesen 
Bruchstücken  etwas  Neues  und  zwar  die  dem  Organismus  eigentümlichen 
^EÜweisskörper  aufzubaaeii.  Trotzdem  die  verschiedenen  Giweisskörper  die 
yerschiedenen  Gruppen  in  ganz  verschiedener  Quantität  enthalten,  wird  doch 
immer  etwas  Gleichmässiges  und  Identisches  geschaffen,  die  dem  betr. 
Organismus  eigentümlichen  Eiweisskörper.  Der  Vorgang  der  Verdaaang  ist 
vergleichbar  dem  Zusammenreissen  eines  grossen  Gebäudes,  aus  dessen  ein- 
zelnen Teilen  eine  neue  Architektonik  aufgebaut  wird.  Wissen  wirnao  aach, 
dass  dem  Darm  resp.  seinen  Enzymen  eine  solche  tiefgreifende  Spaltang 
zukommt,  und  wissen  wir  diese  auch  in  ihrer  Bedeutung  zu  würdigen,  sa 
glaubt  L.  doch,  dass  es  verfrüht  wäre,  im  Darm  auch  das  synthetische  Organ 
des  Eiweissmoleküls  zu  sehen.  Diejenigen,  die  diesen  Standpunkt  vertreten, 
stützen  sich  darauf,  dass  im  Blute  bisher  keine  Spaltungsprodukte  gefanden 
wurden;  dass  dies  aber  fast  unmöglich  ist,  auch  wenn  fast  der  ganze  Trans- 
port in  niedersten  Spaltungsprodukten  sich  vollzieht,  zeigt  folgende  rech- 
nerische Überlegung,  die  L.  gemeinsam  mit  Bergmann  angestellt  haL 
Nehmen  wir  eine  Gesamtmenge  des  Blutes  von  5  Liter  an  und  nehmen  wir 
weiter  an,  es  gehen  während  eines  vollständigen  Blutamiauf  es  bei  resorbierendem 
Darm  auch  nur  ^t  der  gesainten  Blutmenge  durch  die  Pfortader,  dann 
passiert  in  23  Sekunden  etwa  1  Liter  durch  die  Leber,  in  der  Minute  3  Liter. 
Rechnen  wir  ti — 4  Stunden  für  die  Resorption,  so  wären  das  nach  unten  hin 
abgerundet  600  Liter  Blut.  Die  Stickstoffausscheidung  auf  80  g  berechnet, 
würden  in  600  Liter  30  g  Stickstoff  zu  transportieren  sein,  d.  h.  die  Stickstoff- 
menge des  Blutes  ist  in  100  ccm  um   0,lK)5  g  Stickstoff  vermehrt.    Rechneik 
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^r  die  gesamten  80  g  Stickstoff  auf  AmlDOsftnren,  so  sind  das  noch  nicht 
^00  g.  Es  handelt  sich  also  am  eine  Erhöhang  von  nur  wenigen  Prozent  im. 
Pfortaderblut.  Ferner  ist  es  in  neuester  Zeit  tatsächlich  auch  gelungen, 
kleine  Mengen  solcher  Spaltungsprodukte  im  Blute  nachzuweisen.  Dass  es 
sich  dabei  stets  nur  um  Spuren  handeln  kann,  geht  aus  der  obigen  Über- 
legung hervor. 

Herr  Hamburger  will  durchaas  nicht  behaupten,  dass  die  biologischen 
TJntersachnngen  allein  die  Rolle  des  Verdanungsapparates  erklären  können. 
Er  bleibt  aber  bei  seiner  Ansicht,  dass  die  Assimilation  im  Darme  vor  sich 
geht  and  dass  den  Körperzellen  arteigenes  Eiweiss  zugeführt  wird,  das  sie  dann 
€är  ihre  Bedürfnisse  verwenden. 

Herr  Langstein-Berlin:    Die  Albuminurien    im  Kindesalter. 

Die  Eiweissquotienten,  d.  li.  das  Verhalten  von  Euglobulin,  Pseudo- 
globulin und  Albumin  verhalten  sich  bei  der  cyklischen  Albuminurie 
•der  akuten  und  chronischen  Nephritis  der  Kinder  gesetzm^ssig  ver- 
schieden. Dabei  bleibe  vorläufig  vollständig  dahingestellt,  ob  das 
unter  physiologischen  Verhältnissen  beobachtete  Euglobulin  mit  den 
•durch  Essigsäure  fällbaren  Eiweisskörpem  des  Harns  identisch  ist:  vor- 
läufig liegt  keine  Berechtigung  vor,  in  dem  bei  den  verschiedenartigsten 
Affektionen  im  Harn  auftretenden,  durch  Essigsäure  fällbaren  Eiweiss- 
körper  eine  physiologische  Einheit  zu  sehen.  Bei  der  orthotischen 
Albuminurie  der  Kinder  fanden  sich   3  Typen  von  Fällen, 

1.  solche,    bei    denen  nur  sogen.  Euglobulin  ausgeschieden  wird, 

2.  solche,  bei  denen  ausserdem  Albumin  zur  Ausscheidung 
gelangt, 

3.  Fälle,  wo  sämtliche  3  Eiwelsskörper  in  einem  gewissen  nicht- 
j^onstanten  Verhältnis   ausgeschieden  werden. 

Vortragender  kommt  durch  die  Ergebnisse  von  Stoff  Wechselunter- 
suchungen an  Fällen  von  cyklischer  Albuminurie  zu  der  Auffassung 
-dieser  Krankheit  als  einer  Stoffwechselstörung.  Die  Nierenschädigung, 
-die  zur  Ausscheidung  des  durch  Essigsäure  fällbaren  Eiweisskörpers 
führt,  dessen  Natur  eingehend  diskutiert  wird,  kann  in  vasomotorischen 
Verhältnissen  ihren  Grund  haben;  vielleicht  kreist  dieser  Eiwelsskörper 
bei  der  cyklischen  Albuminurie  in  vermehrter  Menge  im  Blut  und  hat 
Tielleicht  dieselbe  Quelle,  wie  die  stark  vermehrte  Harnsäure  und  Oxal- 
säure. Die  Albuminurie  der  Neugeborenen  bat  in  Bezug  auf  die 
l^atur  der  ausgeschiedenen  Eiwelsskörper  Ähnlichkeit  mit  der 
-cyklischen.  Sie  gebort  jedoch  nicht  in  den  Bereich  der  Physiologie 
des  Stoffwechsels. 

Diskussion: 

Herr  Hoch  sing  er- Wien  vermisst  eine  Schilderung  der  klinischen 
^Symptome  der  untersuchten  Fälle.  Er  glanbt,  dass  Infektionskrankheitefi 
iltiologisch  wichtig  sind.  Häufig  werden  die  Kinder  später  doch  recht 
«lend  und  man  kann  doch  nicht  einen  Zusammenhang  mit  degeneratiyen 
Prozessen  in  der  Niere  ablehnen. 

Herr  Pfaundler-Graz  befürwortet  eine  genauere  klinische  Forschung 
-der  Affektion  und  weist  auf  die  Untersuchungen  der  französischen  Schule 
hin.  Er  glaubt,  dass  die  cyklische  Albuminurie  eine  gewisse  Beziehung 
^ur  Tuberkulose  hat.  Viele  der  Kinder  zeigen  später  tuberkulöse  Affektionen 
verschiedener  Art  und  sterben  auch  daran. 
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Herr  Hochsinger-Wien:  Theoretische  Betrachtungen  über  die 
Kinderkrämpfe. 

Hochsinger  teilt  die  funktionellen  Krämpfe  des  Eindesalters^ 
in  Gelegenheits-  und  Übererregbarkeitskrämpfe  ein.  Zu  den 
ersteren  rechnet  er  die  im  Verlaufe  der  toxisch-infektiösen  Krankheiten 
und  Vergiftungen  entstehenden  und  von  diesen  abhängigen,  sowie  auch 
die  Reflexkrämpfe,  bei  welchen  nach  Ablauf  der  krampferregendea 
Krankheit  keine  Anomalie  des  Nervensystems  nachweisbar  ist.  Bei 
der  zweiten  Gruppe  besteht  auch  ausserhalb  der  Anfälle  psychiscbe- 
Übererregbarkeit,  sehr  häufig  auch  in  Verbindung  mit  galvanischer 
und  mechanischer  Übererregbarkeit.  Die  Krampfneigung  der  Kinder 
besitzt  zwar  einen  physiologischen  Hintergrund,  ist  aber  in  jedem 
einzelnen  Fall  ein  pathologischer  Zustand.  Die  Soltmannsche  An- 
schauung von  der  Unerregbarkeit  der  Hirnrinde  des  Neugeborenen  ist 
irrig,  richtig  hingegen,  dass  der  kortikale  Hemmungsapparat  ent- 
sprechend der  defekten  psychischen  Funktion  in  den  ersten  Lebens- 
wochen mangelhaft  ist.  Das  Fehlen  von  Übererregbarkeitskrämpfen  in 
den  ersten  Lebensmonaten,  die  grosse  Vorliebe  für  tonische  Dauer- 
spasmen in  dieser  Zeit,  das  Prävalieren  der  Übererregbarkeitskrämpfe 
in  der  späteren  Säuglingsperiode  und  die  Vorliebe  für  Schüttelkrämpfe 
in  der  späteren  Kindheit  lassen  sich  physiologisch  begründen,  unter 
Berücksichtigung  der  physiologischen  Verhältnisse  der  Gehirnentwicklung 
und  Muskelbewegung.  Den  letzteren  Punkt  anlangend,  wird  die 
Kassowitzsche  Lehre,  dass  die  beiden  histologisch  getrennten* 
Substanzen  des  Muskelgewebes,  die  Fibrilleosubstanz  und  das  Sarko- 
plasma,  getrennt  innerviert  werden,  indem  die  erstere  mit  den  erregenden,^ 
die  letztere  mit  den  hemmenden  Nervenfasern  in  Verbindung  steht,, 
zur  Erklärung  der  differenten  klinischen  Krampf bilder  in  den  ver- 
schiedenen Epochen  der  Kindheit  herangezogen.  Solange  der  psychische 
Apparat  noch  mangelhaft  funktioniert,  muss  die  von  der  Innervation 
der  hemmenden  Fasern  ausgehende  Erschlaffung,  besser  Elongation  der 
Muskeln,  in  den  Hintergrund  treten,  daher  Dauerkontrakturen  bei 
Heizungen  des  Zentralnervensystems  in  den  frühesten  Lebensepocben 
an  der  Tagesordnung  sind.  Auch  die  physiologische  Myotonie  der 
Neugeborenen  findet  dadurch  Erklärung.  Mit  zunehmender  psychischer 
Entwicklung  ändern  sich  diese  Verhältnisse,  sodass  später  bei  inten- 
siven, zu  Krämpfen  führenden  Reizungen  des  Gehirns  exzitierende  und 
hemmende  Erregung  der  Muskulatur  abwechseln,  wodurch  Schüttel- 
krämpfe  hervorgerufen  werden.  Zur  Erklärung  des  Umstandes,  dass 
die  Übererregbarkeitskrämpfe  zur  Zeit  der  mächtigsten  psychischen  und 
Hirnentwicklung  am  häufigsten  sind,  kann  angeführt  werden,  dass 
Schädigungen  allgemeiner  Art  unter  diesen  Verhältnissen  eine  besondere 
Reizbarkeit  der  Nervensubstanz  inszenieren  müssen,  genau  so  wie  die 
Rachitis,  unter  deren  Einfluss  die  Übererregbarkeitskrämpfe  stehen, 
gerade  an  den  Stellen  des  intensivsten  Knochen  Wachstums  und  zur 
Zeit  des  intensivsten  Schädelwachstums  mit  besonderer  Vorliebe  ein- 
setzt. Bei  den  Gelegenheitskrämpfen,  welche  niemals  mit  Beteiligung 
der  Kehlkopfmuskulatur  einhergehen,  sind  die  einfachen  Konvulsionea 
von    der  Myotonie   der  Säuglinge  zu  unterscheiden.     Die  Übererregbar- 
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keitskrämpfe  werden  in  zwei  Unterabteilungen  gebracht,  erstens  die 
einfachen  Übererregbarkeitskrämpfe  und  zweitens  die  echte  Tetanie. 
Gemeinsames  Kardinalsymptom  für  beide  Untergruppen  ist  die  abnorme 
psychische  Reizbarkeit,  welche  sich  am  deutlichsten  durch  das 
Verkeuchen  und  Ausbleiben  der  Kinder  bei  Ärger  und  Weinen  zu  er- 
kennen gibt.  Zu  den  einfachen  Übererregbarkeitskrämpfen  rechnet  H. 
die  Atemkrämpfe,  die  Eklampsie  und  die  Nickkrämpfe  der 
Kinder,  bei  welchen  nebst  der  psychischen  auch  mechanische  und 
galvanische  Übererregbarkeit  bestehen  kann.  Die  echte  Tetanie  der 
Kinder  unterscheidet  sich  in  keinem  wesentlichen  Punkte  von  der 
Tetanie  des  Erwachsenen:  Intermittierende,  tonische  Extremitäten- 
krämpfe oder  Trousseausches  Phänomen  nebst  obligater  mechanischer 
und  galvanischer  Übererregbarkeit.  Demnach  hält  Hochsinger  es 
nicht  für  angezeigt,  die  Übererregbarkeitskrämpfe  in  Bausch  und 
Bogen  als  echte  Tetanie  zu  bezeichnen. 

Herren  Ludwig  F.  Meyer  und  Leo  Langstein:  „Beiträge  zum 
PettstoJGTwechsel  im  Kindesalter.** 

Während  die  Breslauer  Schule  heute  die  Ammoniakvermehrung 
im  Urin  magend  arm  kranker  Kinder  hauptsächlich  auf  eine  Alkali- 
entziehung durch  den  Darm,  auf  eine  enterogene  und  nicht  intermediäre 
Acidose  zurückführt,  machen  Vortragende  darauf  aufmerksam,  dass  die 
intermediäre  Acidose  beim  Säugling  wohl  berücksichtigt  werden  muss. 
Durch  Untersuchungen  an  6 — 14jährigen  Kiudern,  die  Fleischsaftdiät 
unter  Kohlehydratentziehung  erhielten,  haben  Vortragende  nachgewiesen, 
dass  eine  Neigung  zur  intermediären  Acidosis  im  jugendlichen 
Organismus  besteht;  bei  den  untersuchten  Kindern  wurde  mehr  Aceton 
ausgeschieden  als  bei  Erwachsenen.  Die  Hauptmenge  des  Acetons 
wurde  im  Gegensatz  zu  dem  Erwachsener  nicht  durch  den  Urin, 
sondern  durch  die  Lungen  ausgeschieden,  und  zwar  war  das  Ver- 
hältnis von  Atem-Aceton  zu  Urin-Aceton  12  : 1  und  8  l  1,  während  es 
bei  Erwachsenen  1:2,  ja  1:6  ist.  Stets  wurde  Oxybuttersäure 
in  erheblicher  Menge  gefunden.  In  allen  Fällen  reagierte  der 
Organismus  der  Kinder  auf  die  im  Körper  bestehende  Acidosis  mit 
einer  Steigerung  der  Ammoniakausfuhr.  Vortragende  betonen 
daher  die  Schädlichkeit  einer  Fettnahrung  bei  der  geringsten 
Störung  im  Kohlehydratstoffwechsel  des  Kindes.  Da  die 
Assimilationsgrenze  für  Zucker  beim  magendarmkranken  Säugling  stark 
herabgesetzt  ist,  wird  leicht  eine  solche  Störung,  d.  i.  eine  intermediäre 
Acidose,  eintreten  können.  Untersuchungen  am  Säugling  selbst  müssen 
indes  erst  darüber  Aufklärung  bringen,  ob  und  inwiefern  die  bei  jungen 
Kindern  gewonnenen  Resultate  auf  die  Pathologie  des  magendarmkranken 
Säuglings  übertragen  werden  können. 

Diskussion    über    den    vorstehenden  Vortrag    und   den   gestrigen   des 
Herrn   Pfaundler- Graz: 

Herr  S  t  ein  itz -Breslau:  Es  handelt  sich  bei  den  m  agendarm  kranken 
Kindern  nicht  um  eine  SäureiDtoxikation,  sondern  um  eine  relative  Acidose, 
die  man    vielleicht  mit  Pfaundler  besser  Alkalipenie  nennen  könnte.    Die 
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Breslaaer  Schale  glaubt  aber  doch,  diesen  Zustand  nicht  mehr  za  den  pfa  jsio 
logischen  rechnen  za  können,  sondern  hält  ihn  far  pathologisch. 

Herr  Pfaundler  betont,  dass  seine  Ansichten  nicht  so  sehr  weit  Tom 
Standpunkte  der  Breslauer  Schule  entfernt  sind.  In  den  Versnchen  von 
Stein itz  kann  Pf.  nicht  eine  Steigerung,  sondern  nur  eine  Verschiebung 
der  Alkalianssoheidung  erblicken. 

Herr  Orgler-Breslau  sagt  in  Bezug  auf  den  Vortrag  von  Meyer  und 
Langstein,  dass  wer  sich. einmal  mit  kohlehydratfreier  Kost  ernährt  hat, 
weiss,  dass  das  ausserordentlich  unangenehm  ist. 

Herr  Meyer  betont,  duss  er  auch  nicht  behauptet  hat,  dass  die 
Mattigkeit  der  Kinder  direkt  als  Folge  einer  Acidose  anzusehen  ist. 

B.  Salge- Berlin:  Immunisierung  durch  Milch.     Verfasser  hat 

seine  im  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde,  Bd.  60,  S.  1,  mitgeteilten 
Untersuchungen  fortgesetzt.  Er  fütterte  3  Säuglinge  im  Alter  Ton 
4  und  9  Tagen  und  1  Monat  21  Tage  lang  mit  der  Milch  einer  Ziege, 
die  aktiv  gegen  Diphtherie  immunisiert  war.  Die  Milch  der  Ziege 
entsprach  einem  ^ao  Normalserum.  Das  erste  der  untersuchten  Kinder, 
4  Tage  alt,  zeigte  nach  ^er  Marx  sehen  Methode  einen  Antitoxin  geh  alt 
der  einem  ^/24  Normalserum  entsprach.  Täglich  wurden  dem  Kinde  mit 
der  Milch  5  J.  E.  zugeführt,  nach  21  Tagen  hatte  aber  der  Antitoxin- 
gehalt im  Blutserum  des  Kindes  keine  Steigerung  erfahren. 

Das  zweite  Kind  war  9  Tage  alt;  in  seinem  Blutserum  war 
Diphtherie- Antitoxin  nicht  nachweisbar.  Es  erhielt  mit  der  Ziegen- 
milch täglich  etwa  4  J.  E.;  nach  21  Tagen  war  in  seinem  Semm 
ebensowenig  Antitoxin  nachweisbar  wie  vorher.  Der  Versuch  gilt  dem 
Verf.  nicht  für  ganz  beweisend,  weil  sich  am  Ende  der  Beobachtung 
bei  dem  Kinde  Lues  herausstellte. 

Das  dritte  Kind  war  1  Monat  alt.  Sein  Serum  entsprach  gerade 
noch  emem  ^jii  Normalserum.  Es  erhielt  21  Tage  lang  mit  der  Ziegen- 
milch 8  J.  E.  Am  Ende  des  Versuches  war  der  Titer  des  Serum 
unter  ^/^^  Normalserum  gefallen. 

Eine  zweite  Versuchsreihe  wurde  mit  Milch  einer  Ziege  unter- 
nommen, die  gegen  Typhus  aktiv  so  immunisiert  war,  dass  0,04  ccm 
der  Milch  gegen  die  10  fach  tödliche  Dosis  »«  2  mm  voll  virulenter 
Typhuskultur  schützte. 

Das  erste  der  beobachteten  Kinder  ist  identisch  mit  dem  oben 
mitgeteilten  dritten  Fall.  Das  Kind  war  9  Wochen  alt,  erhielt  27  Tage 
lang  je  200  ccm  der  Typliusimmunmilch.  In  seinem  Serum  war  weder 
vorher  noch  nachher  etwas  von  Typhusantikörpern  nachzuweisen. 

Der  zweite  Fall  betrifft  ein  Kind  (Frühgeburt?)  von  12  Wochen. 
Das  Kind  erhielt  27  Tage  lang  je  80  ccm  der  Milch.  Auch  bei  diesem 
Kinde  waren  weder  vor  noch  nach  der  Fütterung  mit  dieser  Milch 
Typhusantikörper  im  Blutserum  nachzuweisen. 

Demnach  erscheint  es  nicht  möglich,  durch  die  Fütterung  mit 
Milch  immunisierter  Tiere  dem  menschlichen  Säugling  Schutzkörper 
zuzuführen. 

Der  Verf.  hat  die  Meinung,  dass  das  sogen.  „Lebende*  in  der 
Frauenmilch  nur  für  den  menschlichen  Säugling,  in  der  Kuhmilch  nur 
für  das  Kalb  Bedeutung  hat. 
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Herr  H.  Roeder- Berlin  bespricht  die  Aufgaben  der  Schularzt- 
Institution  für  die  öffentliche  Hygiene,  weist  auf  die  Wichtigkeit 
einer  einheitlichen  Organisierung  der  Funktionen  der  Schulärzte  hin  und 
erwartet  insbesondere  von  einer  einheitlichen  Durchführung  der  Au«- 
musterung  der  Schulrekruten  einen  erspriesslichen  Einfluss  auf  die 
Kräftigung  des  Nachwuchses.  Insbesondere  hätte  die  städtische  Schul- 
deputation in  Berlin  die  Untersuchung  der  Schulrekruten  als  eine  der 
wichtigsten  Aufgaben  in  die  Funktionen  der  Schulärzte  aufgenommen. 
Mit  der  Fürsorge  für  die  hygienischen  Einrichtungen  und  für  den  Ge- 
sundheitszustand der  Schule,  mit  der  Verhütung  der  Ausbreitung  von 
Infektionskrankheiten,  mit  der  Überwachung  der  mit  körperlichen  und 
geistigen  Mängeln  behafteten  Kinder  dürfte  die  Tätigkeit  der  Schul- 
ärzte nicht  erschöpft  sein.  Erst  mit  der  Auslese  der  zur  Einschulung 
gelangenden  Kinder  erfülle  die  Institution  erst,  was  sie  soll.  Erst  mit 
dieser  Ausmusterung  der  Schulrekruten  entspräche  sie  den  Bedürfnissen 
der  öffentlichen  Hygiene,  der  Hygiene  des  ganzen  Volkes.  Von  dieser 
bei  der  Ausmusterung  im  grossen  Stil  erfolgenden  Erhebung  erwartet 
Verfasser  bedeutsame  Aufschlüsse  über  die  Gesundheits Verhältnisse  des 
Volkes  und  führt  kurz  aus,  dass  der  hohe  Prozentsatz  der  yorübergehend 
■  für  nicht  schulfähig  erklärten  und  zurückgestellten  Kinder  ein  Material 
liefere,  welches  eventuell  eine  reiche  wissenschaftliche  Ausbeute  gestatte, 
uns  aber  unter  anderem  auch  über  die  wahre  Ausbreitung  der  Tuber- 
kulose im  ersten  schulpflichtigen  Alter,  sowie  über  die  zunehmende 
Verbreitung  der  Rachitis  und  fortschreitende  Verkümmerung  des  Nach- 
wuchses mit  zahlenmässigen   Belägen  aufklären  würde. 

Hier  hätten  die  Schulärzte  zur  Bekämpfung  der  Tuberkulose  im 
späteren  Kindesalter  die  erforderlichen  Massnahmen  zu  empfehlen  und 
durch  Aufklärung  weitester  Volkskreise  über  die  Gefahren  der  künst- 
lichen Säuglingsernälirung  die  weitere  Verelendung  eines  grossen  Teiles 
unseres  Nachwuchses  zu  verhüten.  Hier  seien  die  Schulärzte  berufen, 
die  Ziele  der  pädiatrischen  Wissenschaft  zu  fördern  und  die  allgemeinen 
Bestrebungen  zur  Hebung  der  allgemeinen  Wohlfahrt,  zur  Kräftigung 
des  Nachwuchses  und  zur  Verminderung  der  Säuglingssterblichkeit  nach 
Kräften  zu  unterstützen! 

Diskassion: 

Herr  Zappert  and  Herr  Göppert  betonen,  dass  das  Verhfiltnis  des 
Sehalarztes  bei  der  Beaafsichtignug  der  Schalkinder  z.  Z.  noch  ein  sehr 
schwieriges  ist,  namentlich  bemängelt  Herr  G.,  dass  die  Zahl  der  überwiesenen 
Pat.  viel  za  gross  ist,  um  in  angemessener  Zeit  ein  sicheres  urteil  über  die 
Kinder  fällen  za  können. 

Herr  Toeplitz  sieht  die  Hauptbedeutang  des  Schularztes  iu  der  Unter- 
•sachuDg  der  Lernanfänger,  das  ist  in  wenigen  Wochen  nicht  möglich.  Die 
Anwesenheit  der  Mütter  bei  der  Untersuchung  ist  nicht  erwünscht  Die 
Kinder  werden  im  allgemeinen  za  früh  eingeschult.  Er  will  die  Kinder  nicht 
Tor  dem  8.  Jahre  zur  Schnle  schicken. 

Herr  SwobodaWien:  Eine  als  selbständig  zu  bezeichnende 
schwere  Munderkrankung  des  ersten  Säuglingsalters  (die  gangränöse 
2fthnkeimentzündung). 

Es  handelt  sich  um  eine  durch  auffallende  Symptome  charakteri- 
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sierte  Krankheit,  welche  bisher  weder  in  den  Lehrbüchern,  noch  in  der 
deutschen  medizinischen  Literatur  Erwähnung  gefunden  hat.  Das  henor- 
tretende  Symptom  dieser  Krankheit  ist  die  gangränöse  Zerstörung  des 
Zahnfleisches  und  die  hierauf  folgende  Abstossung  yon  Zahnkronen  bei 
Säuglingen,  welche  noch  weit  von  der  normalen  Dentitionsperiode  ent- 
fernt sind. 

Der  Verlauf  zeigt  zweierlei  Variationen: 

1.  Das  die  erkrankten  Zahnkeime  bedeckende  Zahnfleisch  stirbt 
in  toto  ab.  In  diesem  Falle  kommt  es  zu  wachsartiger  Verfärbung  der 
gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzten  Partie,  der  Zusammenhang 
derselben  mit  dem  Kiefer  ist  gelockert,  so  dass  die  abgestorbene  Partie 
bei  jeder  Berührung  federt,  dann  zerfällt  dieselbe  gangränös,  wobei  sie 
sich  manchmal  vorher  als  Ganzes  abhebt  und  von  innen  nach  aussen 
umgeklappt  wird. 

In  den  blossliegenden  Alveolarhöhlen  kommen,  von  Eiter  und 
gangränöser,  pulpöser  Masse  umgeben,  die  aus  ihrer  normalen  Lage 
emporgehobenen  gelockerten  Zahnkronen  zum  Vorschein.  Dann  fallen 
die  Zahnkronen  aus. 

2.  Die  Gangrän  des  Zahnfleisches  beginnt  damit,  dass  dasselbe 
unter  livider  Verfärbung  wulstig  anschwillt.  Hierauf  bildet  sich  über 
einer  Zahnkrone  ein  Geschwür,  aus  welchem  sich  das  die  Zahnkrone 
umgebende  blutig-eitrige  Exsudat  entleert.  Der  gangränöse  Zerfall 
des  Zahnfleisches  schreitet  fort,  und  ebenso  wie  bei  dem  zuerst  ge- 
schilderten Verlauf  die  bis  zum  kleineren  Niveau  bezw.  bis  zum  Ge- 
schwürsrand emporgehobenen,  gelockerten  Zahnkronen  blossliegen.  Dann 
fallen  die  Zahnkronen  aus.  In  manchen  Fällen  greift  die  gangränöse 
Entzündung  auf  den  Kieferknochen  über  und  dann  besteht  Foetor  ex  ore. 
Die  Erkrankung  verläuft  ohne  auffallende  Salivation,  Schmerzhaftigkeit 
oder  nennenswerte  Blutung,  aber  regelmässig  unter  Fieber. 

Die  Prognose  ist  stets  letal.  3  Fälle  hat  der  Vortragende  selbst 
beobachtet.  3  entnimmt  er  einem  alten  Jahresbericht  des  Moskauer 
Findelhauses. 

Als  ätiologisch  kommen  wohl  hauptsächlich  septische  Infektionea 
in  Betracht. 

Diskassion: 

Herr  Hochsioger-Wien  hat  nach  einer  Verletzung  des  Zahnfleische«, 
die  dadurch  entstauden  war,  dass  die  Eltern  versucht  hatten,  einen  bei  der 
Geburt  bereits  vorhandenen  Schneidezahn  zu  entfernen,  einen  ähnlichen  Zu- 
stand entstehen  sehen.  Auch  er  glaubt,  dass  es  sich  dabei  um  eine  septische 
Infektion  handelt. 

Sitzung  vom  Dienstag,  den  20.  September,  nachmittags  3  Uhr. 
Vorsitzender:  Herr  Wiech mann- Kopenhagen. 

Herr  Grossmann:    Psychotherapie  in  der  Kinderpraxis.    Er 

befürwortet  die  hypnotische  Suggestivbehandlung  beim  Kinde.  Die 
Hypnose  ist  nach  seiner  Ansicht  ungefährlich.  Sie  ist  eine  einfache 
Schlafillusion  und  keine  künstliche  Hysterie.  Er  hat  bei  den  sehr  vielen 
Kindern,    die    er  behandelt  hat,    niemals    üble  Zufälle  beobachtet  und 
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behauptet,  dass  die  Hypnose  yorzügliches  leiste  bei  der  Behandlung  der 
kindlichen  Hysterie,  aber  auch  Korea,  die  nicht  bloss  auf  hysterischem 
Boden  ruht,  sondern  auch  die  organisch  bedingte,  wird  ebenso  wie 
manches  Gelenkleiden  gebessert. 

Diskussion: 

Herr  Thie mich- Breslau  meint,  dass  der  Vortragende  das  geistige 
Niveau  der  Versammlung  doch  unterschfttzt  habe.  Auf  der  letzten  Ver- 
sammlung in  Kassel  sei  in  dem  Referat  über  Kinderhysterie  von  Brnns  und 
ihm  erheblich  mehr  Positives  gesagt  worden,  und  damals  haben  sich  nicht 
nur  die  beiden  Referenten,  sondern  auch  ein  Psychiater  von  der  Bedeutung 
Bins wangers  durchaus  gegen  die  Hypnose  als  Heilmittel  der  Hysterie  aus* 
gesprochen.  Nur  exakte  Beobachtungen,  die  ausführlich  mitgeteilt  würden^ 
wären  imstande,  an  dieser  Meinung  etwaa  zu  ändern. 

Herr  Grossmann  bleibt  bei  seiner  Ansicht,  dass  bei  den  jetzigen 
verbesserten  Methoden  die  Hypnose  ungefährlich  sei,  und  bedauert,  dass  der 
Mangel  an  Zeit  es  ihm  unmöglich  machte,  seine  Fälle  eingehend  vorzutragen. 

Herr  Ernst  Buch  holz- Hamburg:  Ober  Lichtbehandlung  der 
Rachitis  und  anderer  Kinderkrankheiten  (mit  Demonstration  eines 
Babylichtbades). 

Ausgehend  von  günstigen  Erfahrungen  mit  allgemeinen  Glühlicht- 
bädern bei  Erwachsenen,  hat  Vortragender  diese  Methode  auch  bei 
Kindern  angewendet,  die  ihm  wegen  gewisser  Umstände  (leichtere  Durch- 
dringbarkeit  der  kindlichen  Gewebe  für  Licht,  grössere  Hautoberfläche 
im  Verhältnis  zum  Volumen  als  beim  Erwachsenen,  Möglichkeit,  den 
Einfluss  äusserer  Faktoren  auf  die  Entwicklung  zu  untersuchen)  be- 
sonders geeignet  zum  Studium  der  Lichtbadeinwirkung  auf  den  Organis- 
mus erscheinen. 

Das  vom  Vortragenden  konstruierte  Kinderlichtbad  unterscheidet 
sich  von  den  bisher  üblichen  Glühlichtbädern  namentlich  in  zwei  Punkten: 
1.  die  Wand  des  Bades  ist  perforiert,  daher  Luftaustausch  zwischen 
dem  Innenraume  und  der  Aussenluft,  2.  die  Lampenhüllen  sind  mit 
GlasbüUen  bedeckt,  wodurch  zum  Teil  die  Wärmestrahlen  absorbiert 
Virerden. 

Beide  Veränderungen  bewirken  eine  bedeutende  Herabsetzung  der 
Erwärmung  der  liautoberfläche,  sodass  von  einem  Schwitzbad  nicht  die 
Rede  ist.  Von  April  bis  Ende  August  1904  wurden  25  Kinder  be- 
handelt, darunter  16  an  Rachitis  leidende.  Sie  wurden  meist  alle 
zwei  Tage  15  Minuten  lang  der  Bestrahlung  ausgesetzt;  von  jeder 
anderen  Behandlung  wurde  abgesehen.  Nach  etwa  vierwöchentlicher 
Anwendung  des  Lichtbades  zeigte  sich  deutliche  Besserung  des  Befindens, 
die  sich  besonders  in  der  Hebung  oder  Erlangung  des  Gehvermögens 
geltend  machte.  Günstig  wirkte  das  Lichtbad  auch  bei  Komplikationen 
der  Rachitis:  bei  Laryngospasmus  und  besonders  auffallend  bei  chronischer 
Obstipation,  sowie  femer  bei  Pädatrophie.  Vortragender  glaubt,  für 
Rachitis  sowie  für  die  letztgenannten  Erkrankungen  das  Lichtbad 
empfehlen  zu  können. 

Was  seine  theoretischen  Anschauungen  betrifft,  so  neigt  er  zu  der 
Annahme  einer  „spezifischen  LichtvnrkuDg"  der  Glüh  lieh  tbäder,  da  bei 
der  Anordnung  seines  Bades  die  Wärmewirkung  stark  herabgesetzt  sei» 
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Disknesion: 

Herr  Ozerny- Breslau  glaubt,  dass  eine  Heilmethode,  die  gleichzeitii^ 
Obstipation,  LurjDgospasmas,  An&mie  und  Rachitis  heilt,  wisseoschaftliek 
nicht  diskutabel  ist. 

Herr  Thiemich  teilt  einen  Fall  Ton  Eklampsie  mit,  der,  sobald  du 
Kind  in  den  Seh  weiss  geriet,  ge^lhrliche  Anfälle  zeigte;  das  Schwitzbad  ist 
hier  also  nicht  zu  empfehlen. 

Herr  Hochsinger  fragt,  ob  denn  die  Kinder  nicht  geschwitzt  haben. 
Die  Temperaturerhöhung,  der  sie  in  dem  Apparat  sicher  ausgesetzt  waron, 
ist  nicht  ungefährlich. 

Herr  Schlossmann -Dresden  meint,  dass  er  bereits  vor  mehrersa 
Jahren  ein  besseres  derartiges  Modell  angegeben  habe;  der  Betrieb  sei  sehr 
teuer,  und  das  Geld  könne  besser  für  die  Ernährung  der  Kinder  benatst 
werden.  • 

Herr  S  w  o  b  o  d  a  glaubt,  dass  eine  günstige  Einwirkung  auf  die  Rachitiker 
«uch  einfach  durch  eine  gute  hygienische  Pflege  ohne  einen  solchen  Apparat 
erzielt  werden  kann. 

Herr  Seit  er- Solingen  rermisst  in  den  Darlegungen  des  Vortragenden 
doch  die  genügenden  exakten  wissenschaftlichen  Grundlagen. 

Herr  Buchholz  sucht  in  seinem  Schlnsswort  die  gemachten  Einwinde 
2U  widerlegen. 

Herr  Thiemich- Breslau  demonstriert  eine  tragbare  Säugüngs- 
wage,  die  er  den  bisherigen  Modellen  vorzieht,  weil  sie  bedeutend 
genauere  Ablesungen  (bis  zu  10  g)  ermöglicht.  Die  Wage  wiegt  etwa 
4  kg  und  kostet  50  Mk.  Sie  wird  Ton  Rick  &  Beger  in  Breslau 
geliefert.     Tragfähigkeit  10  kg. 

Diskussion: 

Herr  Seiter  hat  eine  Ähnliche  Wage  für  25  Mk»  konstruiert,  bei  der 
der  Transportkasten  als  Unterlage  für  das  Kind  dient. 

Herr  Rommel  hftlt  die  Wage  für  einen  wesentlichen  Fortschritt. 

Herr^^Th.  glaubt,  dass  das  Nets,  das  bei  seiner  Wage  als  Unterlage 
dient,  doch  bedeutend  reinlicher  ist  als  ein  Holzkasten. 

Herr  Röder  zeigt  neue  Moulagen  von  Säuglingssttthlen  und 
teilt  mit,  dass  es  mit  Hülfe  der  neuen  Methoden  der  Photographie  in 
natürlichen  Farben  gelungen  sei,  diese  Moulagen  vorzüglich  abzubilden, 
80  dass  eine  gute  plastische  Wiedergabe  möglich  ist.  Das  Lehrmittel 
wird  dadurch  sehr  erheblich  Terbilligt  und  kann  weitere  Verbreitung 
ünden  als  die  immerhin  teure  Moulage. 

Herr  Karstens  demonstriert  eine  neue  Methode  der  Pett- 
bestimmung.  Eine  dazu  gehörige  Zentrifuge  und  die  übrigen  Apparate 
und  Chemikalien  werden  unter  dem  Namen  ,Sinacidbutyrometer*  Ton 
Sichler  &  Richter  in  Leipzig  geliefert. 

Sitzung   vom  Mittwoch,    21.  September,   morgens   9  Uhr. 
Vorsitzender:   Herr  Rauchfuss- Petersburg. 

Zur  Verhandlung  kommt  das  von  der  Gesellschaft  für  Eindez^ 
heilkunde  gestellte  Referat:  Die  Kiodermiich« 
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Es  ist  unmöglich,  die  sehr  interessanten  Ausführungen  der  Refe- 
renten hier  in  einem  Auszug  iriederzugeben.  Hier  konnten  nur  di^ 
Schlusssätze  Platz  finden. 


Schlu38sätze  zu  den  Referaten  über  Kindermilch. 
L  Referat  yon  Arthur  Scblossmann-Dresden. 

I.  Die  hohe  Sterblichkeit  der  künstlich  ernährten  Säuglinge  ist  m 
erster  Linie  bedingt  durch  die  in  den  Grossstädten  erschwerte  Möglich- 
keit, reine,  gute  und  frische  Milch  für  die  Ernährung  derselben  za 
erhalten. 

II.  Milch,  die  als  Eindermilch  oder  mit  einem  ähnlichen  Namen 
bezeichnet  wird,  muss  hygienisch  einwandsfrei  sein,  d.  h.  Ton  gesunden 
Kühen  stammen,  sauber  gewonnen  sein  und  in  frischem  Zustande  in 
die  Hände  der  Konsumenten  gelangen. 

ni.  Eindermilch  braucht  nicht  Milch  von  trocken  gefütterten 
Kühen  zu  sein.  Ob  sich  Stallfütterung,  Trocken fütterung  oder  Weiden- 
gang  mehr  empfiehlt,  hängt  Ton  den  lokalen  Verhältnissen  ab.  Im 
allgemeinen  ist  die  Milch  von  trocken  gefütterten  Kühen  für  die  Er- 
nährung des  Säuglings  minderwertig  gegenüber  der  von  Kühen,  die  auf 
die  Weide  gehen. 

IV.  Für  die  Ernährung  der  Kuh,  die  zur  Kindermilch-Produktion 
verwandt  wird,  gilt  dasselbe  Gesetz  wie  für  die  stillende  Frau:  was  ihr 
bekommt,  was  sie  Terträgt,  ist  ihr  erlaubt;  Terboten  ist,  was  ihr 
Indigestionen  bereitet. 

V.  Kindermilch  ist  ein  Objekt,  dessen  Wert  unter  allen  Umständen 
so  hoch  ist,  dass  der  grossen  Menge  des  deutschen  Volkes  der  Bezug 
derselben  aus  wirtschaftlichen  Gründen  unmöglich  gemacht  ist  ohne 
besondere  diesbezügliche  Massnahmen. 

VI.  Wenn  Staat  und  Kommune  ernsthaft  gesonnen  sind,  der 
übergrossen  Säuglings-Sterblichkeit  Einhalt  zu  tun,  so  muss  der  Bezug 
für  die  Ernährung  der  Säuglinge  bestimmter  Milch  in  geeigneter  Weise 
organisiert  werden. 

VII.  Diese  Organisation  muss  auf  dem  Prinzip  der  Gemein- 
nützigkeit, nicht  auf  dem  der  Wohltätigkeit,  aufgebaut  werden. 

VIII.  Die  Ausgabe  der  Kindermilch  hat  durch  besondere  An- 
stalten  zu  erfolgen,  für  die  folgende  Grundgesetze  gelten: 

a)  In  gesonderten  Sprechstunden  ist  durch  geeignet  Yorgebildete 
Ärzte  in  öffentlichen  Polikliniken  und  ähnlichen  Anstalten  in 
Säuglingsernährungsfragen  unentgeltlich  Rat  zu  erteilen  und 
Menge  und  Mischung  der  Nahrung  für  jedes  Kind  iodividuell 
zu  bestimmen. 

b)  Die  Abgabe  der  Säuglingsnahrung  erfolgt  in  trinkfertigen 
Einzelportions-Flaschen. 

c)  Im  allgemeinen  ist  die  Nahrung  ins  Haus  zu  liefern. 

d)  Die  Bereitung  der  Mischungen  erfolgt  im  allgemeinen  in  einer 
Zentrale. 
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IX.  Die  Kosten  derartiger  Kindermilch-Verteilungsanstalten  werden 
getragen  durch  die  Gesamtheit,  indem  der  Bemittelte  mehr,  der  Un- 
bemittelte weniger  und  für  den  Armen  die  Kommune  bezahlt. 

Abgesehen  von  der  Ersparung  an  Menschenleben  werden  die 
Kosten  reichlich  aufgewogen  durch  das  Heranziehen  einer  wideistands- 
föhigeren,  der  Gesamtheit  weniger  zur  Last  fallenden  Generation. 

X.  Alle  Dauerpräparate  TOn  Milch  sind  prinzipiell  zu  yerwerfen. 
Die  Kindermilch  und  die  hieraus  bereiteten  Mischungen  sollen  spätestens 
30  Stunden  nach  dem  Melken  Yerbraucht  sein. 

XI.  Als  einzige  Mittel  der  Milchkonservierung  für  die  Dauer  Ton 
30  Stunden  ist  die  Kälte  und  die  Erwärmung  —  Kochen  in  Einzel- 
portionsflaschen (Soxhletisierung)  —  zu  betrachten.  Je  weniger  Keime 
in 'die  Milch  hereinkommen,  desto  leichter  ist  die  Konservierung  für 
die  genannte  Dauer. 

Asepsis  ist  besser  als  Antisepsis.  Die  Verabreichung  von  roher 
Milch  ist  unter  allen  Umständen  bei  der  Kindermilch-Verteilung  mit 
ins  Auge  zu  fassen. 

Xn«  Chemische  Konservierungsmittel,  die  zuverlässig  und  un- 
achädlich  sind,  gibt  es  nach  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft 
nicht.  Der  theoretisch  ausgedachte  Vorschlag  Behrings,  die  Milch 
mit  Formaldehyd  zu  Tersetzen,    ist  zu  Yerwerfen  und  direkt  schädlich. 

XIII.  Die  Kindermilch-Frage  gehört  in  erster  Linie  in  das 
Arbeitsgebiet  des  Pädiaters,  da  sie  eine  eminent  praktische  ist  und 
praktische  Kenntnisse  und  Erfahrungen  auf  dem  Gebiete  der  Kinder- 
heilkunde voraussetzt.  Die  Mitarbeit  des  Hygienlkers  ist  erwünscht 
und  dankenswert,  wofern  sie  nicht  dazu  ausartet,  sich  über  das  ge- 
sicherte Gebiet  der  praktischen  Erfahrung  des  Kinderarztes  hinweg- 
zusetzen. 

Korreferat  von  Privatdozent  Dr.  S e if f er t- Leipzig: 

I.  Tiermilch,  welche  zum  Ersätze  der  menschlichen  Milch  bei 
der  Säuglingsernährung  dienen  soll,  muss  in  chemisch  und  physiologisch 
nativem  Zustande  zur  Verwendung  gelangen. 

II.  Die  erste  Aufgabe  einer  hygienisch  einwandsfreien,  den  Be- 
dürfnissen der  Kinderheilkunde  völlig  Rechnung  tragende  Milchver- 
sorgung  ist  daher  sowohl  bei  Gewinnung  als  auch  bei  der  Verteilung 
der  Milch  an  die  Konsumenten  die  möglichste  Intakterhaltung  des 
natürlichen  Zustandes  der  Milch  nicht  nur  in  chemischer,  sondern  auch 
physikalischer  und  physiologischer  Beziehung. 

ni.  Dieser  Aufgabe  gegenüber  können  die  Bemühungen,  die 
Tiermilch  in  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  der  Frauenmilch  ähnlich 
oder  gleich  zu  machen,  nur  insoweit  als  berechtigt  und  Erfolg  ver- 
sprechend in  Betracht  kommen,  als  bei  ihrer  technischen  Ausübung 
der  native  Zustand  der  Milch  auch  in  physiologischer  Beziehung  ge- 
wahrt bleibt. 

IV.  Der  Erhaltung  der  chemischen  und  physiologischen  Nativität 
der  Milch  stehen  die  Schwierigkeiten  eines  längere  Zeit  beanspruchenden 
Transportes  und  der  Aufbewahrung  im  Hause  des  Konsumenten  entgegen, 
weil  die  in  der  jetzt  üblichen  Weise  gewonnene  und  transportierte  Milch 
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in  mit  der  Luftwärme  wachsender  Schnelligkeit  der  Invasion  und  chemischen 
Veränderung  durch  Bakterien  unterliegt.    Die  derzeit  zur  Hintanhaltung 
I  dieser  Veränderung   benutzten  Eeimtötungsverfahren    haben    den  funda- 

I  mentalen,  technisch  unvermeidbaren  Nachteil,  dass  sie  entweder  gar  durch 

I  chemische   Zersetzung   die   chemische   und   physiologische   Nativität  der 

rohen  Milch  zerstören  (durch  Gerinnung  der  genuinen  Eiweisskörper  d^r 
Milch  oder  deren  Umwandlung  in  Alkalialbuminate,  sowie  durch  Zer- 
setzung der  organischen  Phosphorträger  der  Milch,  Lecithin  und  Nucleon) 
oder  wenigstens  die  physiologische  Nativität  der  rohen  Milch  herabsetzen 
oder  ganz  aufheben  (durch  physikalische  Denaturierung  der  genuinen 
Eiweisskörper). 

V.  Die  Denaturierung  der  Milch  kann  nur  dadurch  vermieden  werden, 
dass  die  Milchproduktion  und  der  Milchtransport  nicht  nach  den  Methoden 
der  Antisepsis,  sondern  einer  möglichst  weit  getriebenen  Asepsis  durch- 
geführt werden.  Ein  Verfahren,  das  dieser  Aufgabe  genügen  soll,  muss 
in  erster  Linie  unmittelbar  am  Produktionsorte  ausgeübt  und  den  tech- 
nischen und  Zeitverhältnissen  der  landwirtschaftlichen  Betriebe  in  allen 
Einzelheiten  angepasst  werden.  Femer  müssen  die  Grundzüge  eines 
solchen  Verfahrens  bestehen  1.  in  der  technisch  möglichst  weit  getriebenen 
Verminderung  der  Primärinfektion  der  Milch  bei  der  Gewinnung,  2.  in 
der  Vermeidung  jeder  weiteren  Eontaktinfektion  bei  der  Abteilung  der 
frisch  ermolkenen  Milch  in  die  Verbrauchsmengen  (Einzelportionen),  3.  der 
Ausnützung  der  der  rohen  Milch  innewohnenden  bakteriziden  Wirksamkeit 
ihres  chemisch  und  physiologisch  nativen  Ei  weisses  durch  geeignete  Auf- 
bewahrung der  abgefüllten  Milch.  Ausgedehnte  Versuche  haben  er- 
wiesen, dass  auf  der  skizzierten  Grundlage  eine  Haltbarkeit  roher  Milch 
im  chemisch  und  physiologisch  nativen  Zustande  sehr  wohl  auf  die  für 
die  allermeisten  Verhältnisse  genügende  Dauer  von  3  bis  5  Tagen  und 
länger  erzielt  werden  kann,  ohne  dass  unerschwingliche  Ansprüche  an 
die  technische  Leistungsfähigkeit  und  das  Verständnis  der  die  Milch- 
verarbeitung ausführenden  Personen  gestellt  werden  müssen. 

VI.  Solange  die  Tuberkulosebekämpfung  ,beim  Rinde,  sei  es  nach 
Bang  oder  nach  v.  Behring  nicht  in  genügendem  Umfange  und  mit 
erwiesenem  Erfolg  in  die  Kindermilchproduktion  eingeführt  ist,  und  so- 
lange die  Maul-  und  Klauenseuche  und  andere  Infektionen  der  Rinder 
nicht  mit  voller  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  können,  wird  es  zur 
Sicherung  gegen  etwa  vom  Körper  der  Milchtiere  aus  direkt  in  die  Milch 
gelangende  pathogene  Keime  zweckmässig  sein,  in  die  Technik  der 
aseptischen  Milch  Produktion  ein  antiseptisches,  keimtötendes  Verfahren 
einzuschalten.  Ein  solches  Verfahren  hat  die  folgenden  drei  Forderungen 
zu  erfüllen:  Es  darf  1.  der  Milch  nichts  Fremdes,  sei  es  auch  chemisch 
vielleicht  Harmloses,  hinzugefügt  werden,  2.  dabei  keinerlei  physikalische 
Manipulation  mit  der  Milch  vorgenommen  werden,  welche  den  bakterio- 
logischen und  physiologischen  Zustand  der  nativ  gewonnenen  Milch  un- 
günstig verändern  könnte,  und  3.  muss  das  Verfahren,  rasch  und  kon- 
tinuierlich wirkend,  in  den  technischen  Gang  der  Milchproduktion  so 
eingefügt  werden  können,  dass  die  Vorbereitung  der  Milch  zur  Ver- 
teilung an  die  Konsumenten  und  diese  Verteilung  selbst  nicht,  wie  jetzt, 
stossweise    im    Verlauf    weniger    Morgen-    und    Abendstunden    erledigt 
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werden  muss,  sondern  wie  alle  anderen  Arbeiten  ausserhalb  der  Land- 
wirtschaft kontinuierlich  und  ohne  zeitweilig  abnorme  Anspannung  der 
Arbeitskräfte  durchgeführt  werden  kann.  Dazu  geeignet  erscheint  die 
Benutzung  der  bakterientötenden  Kraft  des  ultravioletten  Lichtes,  welches 
durch  geeignete  technische  Vorrichtungen  zu  einer  kurz  dauernden,  aber 
intensiven  Bestrahlung  der  Milch  verwendet  wird. 

VII.  Eine  Durchführung  der  aseptischen  Milchgewinnung  setzt,  wie 
jede  tiefgreifende  technische  Neuerung,  eine  Einführung  der  ausübenden 
Personen  in  das  technische  und  im  vorliegenden  Falle  möglichst  anch 
dos  naturwissenschaftliche  kausale  Verständnis  des  Verfahrens  und  der 
ihm  zugrunde  liegenden  bakteriologischen  und  physiologischen  Erfalinings- 
tatsachen  voraus.  Eine  derartige  Einführung  der  die  Milch  Verarbeitung 
leitenden  Personen  kann  ohne  besondere  Schwierigkeiten  in  Kursen  von 
massiger  Zeitdauer  (ca.  3 — 4  Wochen)  sehr  wohl  durchgeführt  werden 
und  würde  nicht  nur  den  Vorteil  der  technischen  Ausbildung  jener 
Personen,  sondern  zweifellos  auch  den  einer  Übung  ihrer  Auffassung 
von  der  Bedeutung  und  den  Pflichten  ihres  Berufes  gegenüber  der  All- 
gemeinheit bieten. 

VIII.  Damit  würde  auch  die  Leistungsfähigkeit  der  öffentlichen 
Kontrolle  der  Milch  erhöht  und,  was  vor  allem  nötig  ist,  in  andere 
Bahnen  gelenkt  werden  können.  Die  gegenwärtig  übliche  Kontrolle 
der  Milch  beschäftigt  sich  nur  mit  der  Feststellung  des  Fett-,  aus- 
nahmsweise höchstens  noch  des  groben  Schmutzgehaltes  der  Milcb.  Die 
vielfach  vorgeschlagene  Beaufsichtigung  der  Milchproduktion  durch 
Kommissionen,  welche  aus  einem  Arzte,  einem  Landwirte  und  einem 
Chemiker  zusammengesetzt  sein  sollen,  würde  kaum  geeignet  sein,  die 
Aufsicht  zu  vertiefen  und  zu  erweitern,  ja  gewiss  vielfach  als  Be- 
lästigung nach  Art  so  vieler  Massregeln  aufsichtspolizeilicher  Natur 
empfunden  werden.  Durch  eine  sachgemässe  Ausbildung  und  Beratung 
der  Milchproduzenten  könnte  die  öffentliche  Beaufsichtigung  der  Milch- 
produktion und  —  nicht  zu  vergessen  —  des  Milchtransports  den 
Produzenten  erträglicher  und  sympathisch  gestaltet  und  dem  Verständnisse 
der  breiten  konsumierenden  Volksschichten  näher  gebracht  werden,  so 
dass  schliesslich  unter  dem  Drucke  der  öffentlichen  Meinung  die  streb- 
sameren Elemente  der  Milchproduktion  freiwillig  jene  öffentliche  Beauf- 
sichtigung und  Beratung  suchen  würden. 

IX.  Die  Beaufsichtigung  und  Beratung  der  Kindermilchproduktion 
gehört  weder  in  die  Hände  der  jetzigen  Medizinal-  und  Woblfabrts- 
polizei,  noch  der  Chemiker  und  akademischen  Hygieniker,  sondern  einzig 
und  allein  in  die  Hände  von  in  der  Säuglingsphysiologie  und  Säuglings- 
ernährung geschulten  und  praktisch  erfahrenen  Kinderärzten,  denen  eine 
fortdauernde  praktische  Beobachtung  der  mit  den  kontrollierten  Milch- 
sorten erreichbaren  Resultate,  sei  es  an  Kinderkrankenhäusern  oder 
Säuglingsheimen,  sei  es  in  der  Armen-  oder  Ziehkinderpraxis,  ermöglicht 
werden  müsste. 

X.  Da  einerseits  von  Seiten  der  oberen  staatlichen  Gesundheits- 
behörden Verständnis  und  Initiative  in  der  Säuglingsernährungs-  und 
Kindersterblichkeitsfrage  nicht  in  ausreichendem  Masse  zu  erboffen  ist, 
andererseits    aber    auch   die  Notwendigkeit  vorliegt,    die  Vorteile  einer 
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hygienisch  einwandßfreien  Gewinnung  von  Säuglingsmilch  besonders  auch 
den  unzulänglich  bemittelten  Volksschichten  der  grossen  Städte  zu- 
gänglich zu  machen,  so  erscheint  es  als  eine  der  nächstliegenden  Auf- 
gaben der  kommunalen  Gesundheitsfürsorge,  sich  der  Versorgung  ihrer 
Bevölkerungsmassen  mit  hygienisch  einwandfreier  Kindermilch  anzu- 
nehmen. Da  die  grösseren  Städte  zugleich  die  Konsumentenzentren 
ausgedehnter  landwirtschaftlicher  Bezirke,  welche  an  der  Milchproduktion 
wirtschaftlich  interessiert  sind,  bilden,  so  würde  hinsichtlich  der  Ver- 
besserung der  Säuglingsemährung  und  der  Bekämpfung  der  Kinder- 
sterblichkeit, ja  der  Hebung  der  Volkskonstitution  auch  eine  Rück- 
wirkung auf  weite  Strecken  des  flachen  Landes  zu  erhoffen  sein. 

XI.  Die  Kindermilchfrage  ist,  wie  alle  Fragen  der  öffentlichen 
Gesundheitspflege,  keine  blosse  der  Organisation,  sondern  noch  viel 
mehr  eine  Geldfrage.  Auch  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  gehört 
die  Fürsorge  für  hygienisch  ein  wandsfreie  Kindermilch  zu  den  Auf- 
gaben der  Kommunalpolitik,  genau  so  wie  die  Wasser-  und  Licht- 
versorgung und  Krankenfürsorge.  Zahlreiche  Grossstädte  sind  zur 
Zeit  schon  aus  Gründen  der  Bodenpolitik,  der  Kranken-  und  Waisen- 
fürsorge im  Besitze  von  Gütern,  deren  landwirtschaftlicher  Betrieb 
meist  an  Private  verpachtet  ist.  Solche  Güter  dürften  in  vielen 
Fällen  nicht  schwer  für  die  Zwecke  einer  technisch  und  auch  wirt- 
schaftlich rationellen  Erzeugung  von  Kindermilch  für  die  unzulänglich 
bemittelten  Bevölkerungsschichten  der  grossen  Städte  auszugestalten 
sein,  so  zwar,  dass  diese  Güter  einerseits  zu  Musteranst-  Iten  für  die 
Milch  Produzenten  der  Umgebung  entwickelt  werden,  andererseits  ohne 
Beeinträchtigung  der  privaten  Produktion  zur  wohl  billigen,  nicht  aber 
zur  unwirtschaftlichen  und  für  den  Volkscharakter  verderblichen  Um- 
sonstlieferung von  Milch  an  die  unzulänglich  bemittelten  Bevölkerungs- 
schichten beitragen  sollten,  deren  Kinder  bei  mangelhafter  Säuglings- 
ernährung ja  besonders  durch  spätere  Erkrankung  an  Rachitis, 
Skrophulose  und  Tuberkulose  der  kommunalen  Fürsorge,  und  zwar 
dann  unter  erheblich  höheren  Kosten  anheimfallen. 

XII.  Sollten  die  Bestrebungen,  die  Milch  durch  Immunisation 
der  Milchtiere  in  den  Kampf  gegen  die  Volkskrankheiten,  insbesondere 
die  Tuberkulose,  zu  führen,  in  Zukunft  sich  von  Erfolg  erweisen,  so 
könnten  die  Vorteile  einer  aseptischen  Rohmilcherzeugung  und  ihrer 
öffentlichen  Beaufsichtigung  und  Beratung  noch  erheblicher  Erweiterung 
zugängig  und  von  beträchtlich  grösserer  volkswirtschaftlicher  und 
humanitärer  Bedeutung  werden. 

Diskussion. 
Herr  Petr  u  80  hky-Danzig:  Redner  verwahrt  sich  gegen  Schlossmann» 
Apgriffe,  der  statt  Experimenten  ein  pathetisches  Wortgefüge  gegeben  hat,. 
aber  selbst  durch  Experimente  und  die  sehr  wünschenswerte  Nachprüfung  an 
anderen  Orten  könnte  nicht  die  Richtigkeit,  sundern  nur  die  AUgemein- 
giltigkeit  des  massenhaften  Vorkommens  der  Streptokokken  widerlegt  werden. 
Czaplewski  habe  inzwischen  nach  persönlichen  Mitteiluni^en  in  Köln  die 
Rolle  der  Streptokokken  im  Sinne  Redners  bestätigt;  was  die  Pathogenität 
angehe,  so  könne  sie  nicht  ohne  weiteres  am  Tier  gemessen  werden,  da  die 
Virnlenzanterschiede  für  Tiere  und  Mensehen  sehr  weitgehende  seien.  Für 
Jahrbuch  f.  Kinderhellknude.    N.  F.    LX.    Heft  i,  45 
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die  MoDscheD-Pathogeoit&t  sprächen  Beobachtangen,  die  Streptokokken  im 
Magen  der  verstorbenen  S&agiinge  in  Mengen  und  fast  in  Reinknltnr  nach- 
gewiesen haben.  Auch  bei  grösseren  Kindern  beobachtete  Redner  intensive 
Streptokokkenenteritis  nach  Genass  von  stark  Streptokokken  haltiger  Milch. 
In  der  Cholerazeit  kamen  Pseudocholeraf&lle  vor,  die  nur  auf  Streptokokken 
beruhten  (vgl.  Beck,  Zeitschr.  f.  Hyg.).  Man  muss  weitere  einwandfreie 
Beobachtungen  aus  anderen  Städten  abwarten.  Beistimmen  muss  er  den 
Ausfahrungen  Seifferts  darin,  dass  die  Milchproduzenten  bakteriologisch 
besser  zu  unterrichten  seien,  um  ihrerseits  besser  an  der  Beaeitigang  der 
Übelstände  mitwirken  zu  können. 

Herr  Schlossmann* Dresden:  Herrn  Petruschky  möchte  ich  gleich 
einige  Worte  erwidern,  damit  er  event.  Gelegenheit  hat  zu  einer  Replik. 
Nicht  ohne  guten  Grand  und  nicht  ohne  diesbezngl.  Untorauchangon  habe 
ich  mich  dagegen  gewehrt,  dass  die  Petrus chkyschen  Streptokokkenfande  in 
der  Milch  verallgemeinert  werden.  Es  sei  hier  ausdrücklich  erwähnt,  dasi 
ich  an  dem  gelegentlichen  Vorkommen  derselben  niemals  gezweifelt  habe. 
Dagegen  ist  es  nicht  richtig,  Befunde,  wie  sie  Petruschky  bringt,  auch  far 
andere  als  die  Danziger  Verhältnisse  anzuerkennen.  Vollkommen  unrichtig 
ist  es,  von  Eiter  oder  eiterähnlicher  Beschaffenheit  der  Milch  zu  reden, 
Streptokokken  und  Eiter  sind  nicht  identische  Begriffe,  das  wesentliche  beim 
Eiter  sind  die  Leukozyten.  Endlich  ist  es  bedauerlich,  dass  Herr  Petruschky 
sich  durch  unrichtige  Voraussetzung  dazu  bringen  lässt,  die  kondensierte 
Schweizermilch  und  andere  Konserven  zu  empfehlen,  da  die  dazu  verwendete 
Milch  sehr  häufig  eine  ausserordentlich  schlechte  ist. 

Herr  Petruschky:  Solche  Konserven,  deren  Herstellung  ans  ver- 
dorbenen Milchresten  Schlossmann  schilderte,  meine  ich  natürlich  nicht, 
ich  habe  ausdrücklich  die  kondensierte  Schweizermilch  und  Biederts 
Ramogen  empfohlen,  und  auch  diese  nur  für  die  relativ  kurze  Zeit  des 
heissen  Sommers  und  da,  wo  natürliche  Ernährung  ausgeschlossen.  Ich  kann 
auch  hier  nur  von  praktischer  Nachprüfung  eine  ruhige  und  einwandsfreie 
Beurteilung  erwarten. 

Herr  Czerny- Breslau  bedauert,  dass  die  Frage  der  Kindermilch  und 
die  nach  den  Vorteilen  der  rohen  Milcli  zusammengeworfen  worden  sind.  Die  be- 
hauptete Überlegenheit  der  rohen  Milch  über  die  gekochte  Milch  mftsste 
erst  durch  ein  enormes  Material  belegt  werden,  denn  wir  wissen,  dass  es  mit 
gekochter  Milch  in  unzählig  vielen  Fällen  ausgezeichnet  gut  gegangen  ist 
Bisher  haben  die  angestellten  Versuche  mit  roher  Milch  gelehrt,  dass  man 
wohl  auch  so  Kinder  ernähren  kann,  dass  aber  ein  Vorteil  mit  der  Ver- 
wendung roher  Milch  nicht  zu  erreichen  ist.  Eine  Verminderung  der 
Säuglingssterblichkeit  wird  man  mit  roher  Milch  nicht  erzielen,  ebensowenig 
allerdings  auch  mit  der  Verabreichung  billiger,  einwandfreier  Milch  an  das 
Proletariat,  wenn  nicht  zugleich  auch  Stellen  geschaffen  werden,  wo  von 
gut  vorgebildeten  Ärzten  eine  Belehrung  und  Überwachung  der  künstlichen 
Ernährung  der  Säuglinge  möglich  ist. 

Herr  Langstein -Berlin:  Zu  den  theoretischen  Ausführungen  des  Herrn 
Dr.  Seiffert  möchte  ich  bemerken,  dass  die  von  ihm  angenommene  toxische 
Wirkung  der  Albumosen  und  Peptone  nicht  diesen,  sondern  beigemengten 
resp.  mitgerissenen  Substanzen  zuzuschreiben  ist.  Zur  Frage  der  Assimilation 
sei  bemerkt,  dass  wir  ausser  den  theoretischen  Ausführungen  Hamburgers 
und  Wassermanns  über  den  äusserst  wichtigen  Versuch  Cohnheims  ver^ 
fügen,  der  zeigte,  dass  die  Assimilation  des  Zelleiweisses  zu  Zellprotoplasma 
wohl  nur  in  Form  von  Spaltungsprodukten  erfolge. 

Herr  H e üb n er- Berlin:  Gegen  die  Autorität  des  Herrn  Petraschky 
als  Streptokokkenforscher   habe  ich  gar  keine  Einwendung  zu  erheben,  aber 
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ich  moss  Herrn  Petraschky  doch  aach  bitten,  unsere  Erfahrungen  an- 
zaerkennen,  die  durchaus  dahin  gehen,  die  Benutzung  von  Konserven  als 
Säuglingsernfthrung  wenigstens  auf  irgend  i&ngere  Dauer  zu  verwerfen.  Ich 
iiabe  vor  10  Jahren  auf  Rat  von  Robert  Koch  Versuche  gemacht,  mit 
KoDserven  auf  meiner  Abteilung  zu  ernähren,  ohne  die  geringste  Besserung 
•der  Resultate.  Was  die  rohe  Milch  anlangt,  so  stimme  ich  mit  Herrn  Czerny 
nicht  überein,  dass  wir  den  Gebrauch  durch  die  Hirt  sehe  Broschüre  gelernt 
liaben,  das  war  vielmehr  die  Bari o sehe  Krankheit. 

Frau  Dr.  Ra b in o witsch- Berlin:  Gestatten  Sie  mir,  meine  hoch- 
verehrten Freunde,  Prof.  Schlossmann  bezügl.  der  Streptokokkenfrage  nur 
-einige  Worte  zu  erwidern.  Dass  die  Streptokokken  in  der  Milch  vorkommen, 
liat  Herr  Schlossmann  zugestanden.  Ich  glaube  aber  auf  Grund  meiner 
langjährigen  Milchuntersuchungen  und  Erfahrungen  in  grossstädtischen  Milch- 
betrieben ein  häofigeres  Vorkommen  derselben  festgestellt  zu  haben,  als  es 
•der  Herr  Vortragende  anzunehmen  scheint.  Die  Streptokokken  kommen 
wenigstens  in  Berlin  sowohl  in  der  gewöhnlichen  Marktmilch  wie  in  den- 
verschiedenen  Kiudermilohsorten  in  ganz  beträchtlicher  Anzahl  vor.  Dass  es 
«ich  um  pathogene  Streptokokken  handelte,  wurde  eben  durch  den  Tier- 
versuch festgestellt,  wie  überhaupt  die  Frage  des  Vorkommens  der  Strepto- 
kokken in  der  Milch  nicht  nur  durch  mikroskopische  Präparate  und  durch 
Kulturverfahren,  sondern  auch  durch  den  Impf  versuch  an  Meerschweinchen 
beantwortet  werden  muss.  Auf  die  Streptokokken  in  der  Berliner  Markt- 
end Kindermiich  hat  auch  Beck  hingewiesen,  während  über  die  Herkunft 
^ine  ganze  Anzahl  von  Arbeiten  aus  der  tierärztlichen  Hochschule  in  Bern 
vorliegen.  Jene  Autoren  wiesen  nach,  dass  die  Streptokokken  nicht  nur  von 
«nterkranken  Kühen  herrühren,  sondern  vornehmlich  von  dem  Stallboden  und 
Stalldünger.  Woher  die  Streptokokken  stammen  mögen,  sie  sind  m.  £.  ebenso 
<ier  Berücksichtigung  wert,  wie  die  anderen  in  der  Milch  vorkommenden 
pathogenen  Mikroorganismen. 

Herr  Brüning  berichtet  über  Untersuchungen,  die  er  an  37  Miloh- 
proben  in  Leipzig,  25  mal  Rohmilch,  12  mal  steril.  Milch,  nach  der  Methode 
von  Petrus chky  angestellt  hat.  Einmal  erwies  sich  die  steril.  Milch 
nicht  als  bakterienfrei,  enthielt  aber  nur  Stäbchen.  Unter  20  Kuhmilch- 
probeu  waren  18  mal  Streptokokken  vorhanden  in  Mengen  von  100  bis 
10  Millionen.  2  Buttermilchproben  enthielten  10000— 100000  Streptokokken, 
-8  Proben  frischer  Ziegenmilch  waren  streptokokkenfrei.  Die  Streptokokken 
waren  nicht  pathogen. 

Herr  Salge-Berlin:  Herr  Seiffert  vergleicht  die  Assimilation  der 
Nahrungsstoffe  mit  einer  aktiven  Immunisierung  und  glaubt,  dass  durch  die 
Antikörper,  die  er  in  der  Muttermilch  voraussetzt,  eine  Grundimmunität  ge- 
schaffen werden  muss,  um  den  Säugling  vor  einer  chron.  Toxin  Vergiftung  zu 
schützen;  denn  als  solche  fasst  er,  wie  es  scheint,  die  Atrophie  etc.  auf. 
Zugegeben,  dass  derartige  Antikörper  wirklich  in  der  Milch  vorhanden  sind, 
so  könnten  doch  nur  die  Antikörper  der  Frauenmilch  für  den  menschlichen 
■Säugling  von  Bedeutung  sein,  nicht  auch  die  der  Kuhmilch,  was  Herr 
■Seiffert  durcheinander  z u  werfen  scheint.  Auch  die  Un tersuchun gen  B  r  ü n  i  n  g  s 
■an  jungen  Ziegen,  auf  die  sich  Herr  Seiffert  beruft,  beweisen  garnichts, 
<]enn  es  fehlt  der  Vergleich  mit  einem  Tier,  das  mit  roher,  artfremder  Milch, 
z.  B.  Kuhmilch,  ernährt  wäre. 

Herrn  Petruschky  gibt  Redner  zu  bedenken,  dass  das  Biedertsche 
Ramogen  in  manchen  Fällen  der  Sommerdiarrhoe  streng  kontraindiziert  ist. 
Bei  den  prakt.  Ärzten  erfreuen  sich  leider  die  Konserven  noch  viel  zu  grosser 
Beliebtheit,  und  es  ist  sehr  bedauerlich,  dass  eine  solche  Nahrung  von 
wissenschaftlicher  Seite  überhaupt  noch  empfohlen  werden  kann. 

45* 


694  Salge,  Bericht  fiber  die  YerhaDdlungen  der  Geseüschaft 

Herr  ToepIitz-BresUa:  Vom  Standpunkte  des  prakt  Arztes  mus» 
ich  den  allerenergiscbsten  Protest  dagegen  einlegen,  daas  hier  von  autoritativer 
Seite  den  Milchkonserven,  besonders  der  kondens.  Sccweizermilch,  das  Wort 
geredet  wird.  Ich  verf&ge  ober  mehr  als  100  derartiger  Fälle,  welche  darauf 
mit  den  schwersten  Magendarmstörnngen  reagierten  nnd  mit  Mühe  gerettet 
wurden.  Die  hiesigen  Hebammen  haben  leider  eine  besoodere  Vorliebe  für 
die  Schweizermilch,  welche  eine  schwere  Schädlichkeit  für  Leben  und  Ge- 
sundheit der  Säuglinge  darstellt. 

Herr  Selter-Solingen  protestiert  im  Namen  Biederte  dagegen,  dass- 
dieser  seine  Rabmkooserve  für  den  dauernden  Gebrauch  empfohlen  habe. 
Nur  f&r  ganz  bestimmte  Fälle  soll  sie  angewendet  werden. 

Die  Kind  ermi  Ich  frage  ist  eine  sehr  praktische  Frage.  Er  möchte  Aus- 
kunft darüber  haben,  ob  es  notwendig  ist,  auf  die  Rasse  der  Kfihe  besonderes- 
Gewicht  zu  legen. 

Die  Notwendigkeit  der  Einrichtung  von  Beratungsanstalten  in  Ver- 
bindung mit  der  Lieferung  guter  Milch  kann  nicht  genug  betont  werden^ 
Die  Leiter  derartiger  Anstalten  müssen  aber  wirklich  durchgebildete  Kinder- 
ärzte sein. 

Herr  Rommel- München:  Den  von  Seiffert  zit.  Tierversuchen* 
Brünings  möchte  er  Versuche  ans  der  landwirtschaftlichen  Literatur  ent- 
gegenstellen, nach  welchen  zur  Produktion  von  1  kg  Kalb  von  gekochter 
Milch  10,82  kg  Milch  bei  Zusatz  von  Kochsalz  nur  10,45  kg,  von  roher  Milch 
dagegen  11,11  kg  benötigt  wurden,  was  jedenfalls  auffordert,  die  Frage  noch 
weiter  zu  prüfen. 

Er  empfiehlt  weiter  namentlich  für  die  grossstädtischen  Betriebe  die- 
Tiefkühlung  der  Milch  nach  dem  Helmschen  oder  ähnliehen  Verfahren  und 
glaubt  nicht,  dass  eine  so  sehr  grosse  Verteuerung  der  Milch  notwendig  ist. 
Er  stimmt  Herrn  Sc  bloss  mann  zu,  dass  Trockenfütterung  nicht  notwendig 
nnd  nicht  zu  empfehlen  sei.  Er  will  in  die  nach  der  Grossstadt  radiär  zu- 
laufenden Züge  Milchwageo  eingestellt  haben,  in  denen  während  des  Trans- 
portes eine  Untersnchnng  der  Milch  möclich  ist  Auch  er  schliesst  sich  der 
von  den  Vorrednern  geäusserten  Ablehnung  der  Milchkonserven  durchana 
an.  Schliesslich  macht  er  noch  den  Vorschlag,  aas  der  Gesellschaft  der 
Kinderheilkunde  heraus  eine  Kommission  zu  ernennen,  der,  wie  es  auch 
Pfaffen  holz  verlangt  hat,  ausser  den  Kinderärzten,  Landwirte  nnd  Land- 
wirtschaftschemiker angehören  müssen,  damii  die  ^anse  Frage  der  Kinder- 
milch nnd  der  Milchversorgung  grosser  Städte  dauernd  studiert  werden- 
kann.  Schliesslich  will  er  auch  noch  eine  reichsgesetzliche  Regelung  des- 
Milchverkehrs  haben. 

Herr  Karstens- Leipzig:  Die  Hauptsache  ist,  dass  die  rohe  Kinder- 
milch gut  in  die  Hände  der  Konsumenten  gelangt  Rohe  Milch  lässt  sich 
tagelang  konservieren,  wenn  man  sie  1.  sauber  gewinnt  und  2.  tief  kühlte 
Zur  sauberen  Gewinnung  ist  namentlich  der  von  ihm  angegebene  Reform- 
melkeimer sehr  geeignet  Verbessert  wurde  dieser  noch  durch  das  Auflegen 
von  einem  Stück  Barchentstoff  auf  den  Melkeimer,  das  nach  jedesmaligem  Ge- 
brauch vernichtet  wird.  Die  Milch  wird  auf  diese  WeibO  gleichsam  sofort 
geseiht,  ohne  dass  die  gefährlichen  Nachteile  des  gewöhnlichen  Seihens,  die 
Redner  früher  nachgewiesen  hat,  zu  befürchten  wären.  Nicht  veröffentlichte 
Untersuchungen  von  Prof.  Nowack  in  Dresden  haben  ergeben,  dass  sich  ia 
dieser  Milch  nur  6—8000  Keime  befinden,  während  andere  Milchsorten 
2—800000  und  noch  mehr  Keime  in  1  ccm  aufwiesen.  Auch  er  empfiehlt 
sehr  warm  das  Helmsche  Verfahren  der  Tiefkühlung  und  beschreibt  es  kurz.. 
Eine  diesem  Verfahren  entsprechende  Tiefkühlung  nnd  Konservierung  wird 
auf  seine  Veranlassung    auf   einem    in  der  Nähe  Leipzigs    gelegenen  Ritter- 
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.^ute  durchgeführt,  and  er  ist  mit  den  gemachten  Erfahrungen  sehr  zu- 
frieden. 

Herr  Neisser- Frankfurt  a.  M.  will  auch  dem  Hjgieniker  die  Rolle  bei 
-der  Frage  der  Milchversorgung  und  der  Kindermilch  nicht  Terkümmern 
lassen.  Eine  reine  und  frische  Milch  wäre  am  leichtesten  zu  bekommen, 
wenn  man  die  Tiere  in  der  Behausung  des  Konsumenten  melkt.  Die  Auf- 
fassung Seiferts,  dass  Antikörper  gegen  giftige  Yerdauungsprodukte  in  der 
Milch  Torhanden  sein  sollen,  kann  N.  nicht  teilen,  denn  bisher  ist  es  nie  ge- 
lungen, gegen  Peptone  und  Albumosen  Antikörper  zu  erzielen. 

Herr  Sc haps- Dresden  berichtet  kurz  über  einen  mit  Formalin 
^1 :  10000)  ernährten  Säugling.  Das  Kind  kam  zur  Sektion  5  Wochen  nach 
dieser  Ernährung,  die  20  Tage  gedauert  hatte. 

Neben  älterer  rechtsseitiger  Pleuritis,  hämorrhagischem  Hjdrocephalns 
extemus,  Leptominingitis  chronica  war  der  obere  Dünndarm  vom  Pjlorus 
abwärts  in  einer  Länge  von  70  cm  mit  follikulären,  kraterförmigen  Geschwüren 
belegt.  Mit  der  Entfernung  vom  Pjlorus  nahmen  auch  die  Geschwüre  an 
Häufigkeit  ab.  Der  übrige  Darm  war  im  wesentlichen  frei.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  eine  oberflächliche  Nekrose  der  Schleimhaut  und  eine 
entzündliche,  bis  an  die  Muskulatur  reichende  Infiltration.  Er  glaubt,  dass 
-diese  Geschwüre  mit  dem  Formalin  Zusatz  zur  Milch  in  Verbindung  zn 
i)ringen  sind.  Aus  dem  einen  Fall  kann  man  ja  nicht  allzu  viel  schliessen, 
indessen  dürften  weitere  Versuche  mit  Formalinmilch  am  Säugling  nicht  be* 
rrechtigt  sein. 

Herr  Ibrahim-Heidelberg  betont,  dass  neben  der  Sorge  für  Kinder- 
milch  das  Publikum  auch  zur  richtigen  Wertschätzung  der  guten  Kinder- 
milch  erzogen  werde.  Gerade  der  Armenbevölkerung  kann  man  die  Milch 
nicht  als  solche,  auch  nicht  in  zurechtgemachten  Einzelportionen  zur  Ver- 
-fögung  stellen;  denn  diese  Nahrungen  sind  doch  für  gesunde  Kinder  berechnet, 
und  diese  Kinder  sind  meistenteils  krank.  Er  glaubt,  dass  Vorsorge  ge- 
troffen werden  muss,  dass  diese  Kinder  unter  ärztlicher  Leitung  individuell 
-ernährt  werden. 

Herr  Piorkowski-Berlin  hat  bei  Untersuchung  der  Milch  der  sog. 
■Sanitätsmolkereien  in  Berlin  nach  der  Petruschkjschen  Methode  in  70pCt. 
•der  Fälle  Streptokokken  gefunden.  Er  empfiehlt  eine  Methode,  die  darin 
besteht,  dass  er  zu  einem  Reagensglas  frischer,  gut  durchgeschüttelter  Milch 
-etwa  10  Tropfen  alkalischer  Methjlenblaulösung  zusetzt.  Nach  1 — 2  Stunden 
kann  man  dann  im  hängenden  Tropfen  sehr  oft  (25  pCt.  der  Fälle  recht 
Teiohliche  Mengen  von  Leukocjten  nachweisen.  Es  ist  demnach  doch  grosse 
Vorsicht  geboten.  In  Bezug  auf  den  Übergang  von  Giften  durch  das  Kuh- 
futter in  die  Milch  teilt  P.  eine  Erfahrung  mit,  die  er  vor  kurzem  machen 
konnte.  Er  fand  Kolchicin  in  einer  Milch  und  konnte  feststellen,  dass  auf 
-der  Weide  der  betreffenden  Kuh  reichlich  Kolchicum  autumnale  gewachsen  war. 

Herr  Schlossmann:  Schlusswort.  Den  Nachweis  von  Kolchicin  in 
der  Milch  erlaube  ich  mir  zu  bezweifeln.  Die  Kühe  fressen  das  frische 
Kolchicum  gar  nicht.  Was  die  Rasse  der  Tiere  anbetrifft,  so  ist  nur  darauf 
zu  sehen,  dass  solche  eingestellt  werden,  die  möglichst  unempfindlich  gegen 
Tuberkulose  sind.  Vor  einem  Reichs-Milchgesetz  warnt  Schi.,  denn  das 
-würde  weiter  nichts  wie  ein  Prodnzentengesetz  werden. 

Sitzung  vom  21.  September   1904,  nachmittags  3  Uhr. 
Vorsitzender:  Herr  Pfaundler- Graz. 
Herr  Rauchfuss-St.  Petersburg    berichtet    über    ein  Symptom 
t>ei  Pleuritis^  das  in  der  italienischen  Literatur  jetzt  eben  beschrieben 
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wurde,  ihm  aber  schon  seit  einer  Reihe  Ton  Jahren  bekannt  und  ein- 
gehenden Studien  unterzogen  worden  ist.  Es  handelt  sich  um  eine 
dreieckige  Dämpfung,  die  bei  einem  rechtsseitigen  pleuritischen  Exsudat 
links  hinten  neben  der  Wirbelsäule  nachzuweisen  ist.  Die  beiden 
Katheten  des  Dreiecks  werden  von  der  Wirbelsäule  und  der  unteren 
Lungengrenze  gebildet.  Je  stärker  das  Exsudat  ist,  desto  länger  wird 
die  Hypothenuse  des  Dreiecks.  Die  Dämpfung  ist  zum  Teil  auf  eine 
Verlagerung  des  Herzens,  zum  Teil  aber  darauf  zurückzuführen,  dasa 
durch  die  Ansammlung  Ton  Wasser  und  die  Kompression  der  Lunge 
andere  Resonanzyerhältnisse  geschaffen  werden  als  im  normalen.  Bei 
Pneumonie  findet  sich  diese  Dämpfung  nicht,  weil  hierbei  die  Lunge 
doch  stets  noch  zu  weich  bleibt,  um  einen  so  festen  Resonanzboden 
zu  geben.  Sehr  interessante  Demonstrationen  —  auch  an  einem  lebenden 
Kinde  —  erläutern  die  Ausführungen  des  Vortragenden,  der  auch  noch 
sehr  geschickt  angestellte  Versuche  an  der  Leiche,  die  diese  Verhält- 
nisse künstlich  nachahmen,  mitteilt. 

Herr  Zappert-Wien:  Ober  paradoxes  Schwitzen  der  Kinder. 
Die  Affektion  besteht  darin,  dass  Schweisssekretion  nur  bei  Kältewirkung 
auftritt,  hingegen  bei  Erwärmung  verschwindet.  Auffallend  war  auch 
bei  dem  Fall  des  Redners  der  Umstand,  dass  das  Schwitzen  sich  auf 
Hand,  Rücken,  sowie  die  Dorsalüäche  der  Vorder-  und  Oberarme  und 
schliesslich  auf  Rücken  und  Brust  erstreckte.  Hingegen  die  Handteller, 
Achseln,  Stirne,  sowie  die  untere  Körperhälfte  frei  Hess.  Diese  para- 
doxe Schweissbildung  trat  periodenweise  im  Winter  auf  und  scheint 
sich  nach  4  jährigem  Bestehen  —  das  Kind  war  zu  Beginn  der  Anfalle 
2  Jahre  alt  —   allmählich  zu  verlieren. 

Redner  hält  für  diesen  Fall,  dem  er  nur  einen  ähnlichen  Yon 
Kaposi  zur  Seite  stellen  kann,  die  Einreihung  in  eine  Gruppe  sudoraler 
Reflexneurosen  für  berechtigt,  bei  denen  die  abnorme  Schweissbildung 
das  einzige  pathologische  Symptom  darstellt.  Ausser  diesem  paradoxen 
Schwitzen  gibt  es  noch  anderweitige  ungewöhnliche  Erscheinungen  der 
Schweissproduktion,  die  in  diese  Gruppe  einzureihen  wären.  Als  An- 
griffstelle des  Reflexes  wäre  ein  spinales  Schweisszentrum  anzusehen. 

Herr  Pfaiindler-Graz  demonstriert  einen  Apparat,  der  auto- 
matisch die  Urinentleerung  der  Säuglinge  anzeigt.  Er  besteht  aus 
zwei  je  ^/^  qm  grossen,  sehr  geschmeidigen  Metallnetzen,  die  die  Pol» 
einer  elektrischen  Kette  darstellen,  in  welche  eine  Klingel  eingeschaltet 
ist.  Zwischen  die  beiden  Metallnetze  kommt  eine  trockene  Windel. 
Sobald  diese  feucht  wird ,  schliesst  sich  der  Strom,  und  es  klingelt. 
Man  kann  statt  des  Läutewerks  auch  ein  Induktorium  in  Betrieb  setzen, 
das  dem  betreffenden  Patienten  dann  faradische  Schläge  erteilt.  Diese 
Anordnung  hat  dem  Vortragenden  verschiedentlich  schon  bei  Enuresis 
nocturna  auch  therapeutisch  gute  Dienste  geleistet,  was  sich  ja  aucb 
leicht  erklärt,  wenn  man  mit  Thiemich  für  Tiele  Fälle  der  Enuresis 
nocturna  eine  hysterische  Grundlage  annimmt. 
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7[ipkopaguS'DuplicUas  paraiieia.     Von  Heinrich   Singer.    Deatsche   med. 
Wochenschr.    No.  27.     1904. 

Das  4'/s  Monate  alte  Zwillingspaar  stellt  zwei  vollkommen  aasgebildete 
Individuen  vor,  mit  dem  Gesicht  einander  zugekehrt  und  in  der  Gegend  der 
Schwertfortsätze  durch  eine  2  cm  lange  und  15  cm  im  Umfange  betragende 
Br&eke  mit  einander  verwachsen;  in  dem  Kanal  dieser  Verbindnngsbrncke 
befinden  sich  Darmpartien,  die  aber,  wie  eine  Wismutprobe  ergab,  nur  dem 
einen  Kinde  angehören. 

Verf.  erbittet  Katschl&ge   für   die   operative  Trennung   der   Zwillinge. 

Misch. 
Die  subkutane  Myelameniugocele,   Von  E.  Neuman  n.   Virchows  Archiv.    176,  3. 

Die  Form  der  Spina  bifida,  bei  welcher  die  Medullarplatte  die  ftussere 
Decke  der  Cyste  bildet,  zu  unterscheiden  von  der  Myelocystocele.  Von 
pathologisch-anatomischem  Interesse. 

Der  besondere  Fall  betraf  einen  Tumor  von  der  Grösse  des  Kopfes 
des  schon  8  Monate  alten  Kindes.  Spiegelberg. 

DU  Behandlung  der  tuberkulösen  Sp<mdylms.    Von  Wnllstein.     Zeitschr.  f. 
orthopädische  Chirurgie.     12.  Bd.    4.  H. 

Verf.  gibt  eine  detaillierte  Schilderung  des  einfachen  Extensionsverbandes, 
des  Pelottenverbandes,  des  Keklinationsverbandes  und  des  Reklinationskorsetts, 
des  verstellbaren  Reklinationsbettes,  der  Herstellung  der  für  die  Reklinations- 
korsetts, -krawatten  und  -betten  notwendigen  Negative.  Die  Behandlung  ist 
folgende:  Bei  Abszessen  Punktion,  Ausspülung  und  Injektion,  bei  kurze  Zeit 
bestehenden  oder  unvollständigen  Lähmungen  allmähliche  Extension  und  Rekli- 
nation; bei  Patienten  der  ersten  Lebensjahre  und  solchen,  welche  noch  irgendwie 
fioride  Erscheinungen  der  tuberkulösen  Spondylitis  zeigen,  kommt  die  absolute 
horizontale  Rückenlage  in  dem  verstellbaren  Reklinationsbett  zur  Anwendung. 
Wenn  eine  Konsolidation  oder  Ankylose  eingetreten  ist,  werden  zuerst  ein- 
fache Extensionsverbände  angelegt,  nachher  folgen  bei  geringem,  durch  die 
Extensionsverbände  fast  ausgeglichenem  Gibbus  sofort  Reklinationsverbände 
resp.  -Korsetts.  Bei  hochgradigem  Gibbus  wird  erst  eine  allgemeine  Auf- 
richtung des  gauzen  Körpers  durch  einfache  Extensionsverbände  besorgt^ 
darauf   wird  eine   möglichste  Abflachung  des  Buckels  durch  Pelotte  herbei- 
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geführt,  und  schliesslich  geht  man  zur  totalen  Lordosierung  der  WirbeUale 
durch  Keklinationsverbände  resp.  -Korsetts  über.  Geissler. 

Das  Problem  der  absoluten  Ausgleickbarkeit  des  spondylUischen  Buckels,    Von 
Fick.     Zeitschr.  f.  orthopädische  Chirurgie.     12.  Bd.    4.  H. 

Verf.  sucht  die  statischen  Verhäitnisse  der  erkrankten  Wirbelsäule 
direkt  umzukehren.  Er  lagere  den  Patienten  zuerst  horizontal  im  Gipsbett 
und  beginnt  dann  durch  Unterlegung  Ton  Watte  den  Gibbus  immer  mehr 
vom  Lager  abzudrängen.  Dadurch  entsteht  unter  der  abgeknickten  Wirbel- 
säule ein  genügend  freier  Raum,  wohin  sie  zurücksinken  kann.  Auf  diese 
Weise  gelingt  es,  die  Reklination  bis  aufs  äusserste  zu  treiben  und  parallel 
damit  den  Druck  auf  die  Wirbelbogen  zu  verstärken,  so  dass  sie  unter  der 
Presse  bleiben.  Geissler. 

Die  Vorwärtslagerung  des  Sckultergürtels  als  HaltungsanonuiHe  und  in  Bt- 
ßiekung  sunt  runden  Rücken.  Von  Hasebrock.  Zeitschr.  f.  orthopädische 
Chirurgie.  12.  Bd.  4.  H. 
Verf.  bespricht  eine  Form  der  schlechten  Haltung,  die  in  einer 
primären  Vorwärtslagerung  des  Schultergürtels  mit  nach  vorn  und  abw&rts 
geschobenen  Schulterblattgelenkfortsätzen  und  abgehobenen  Schulterblatt- 
muskeln besteht.  Massgebend  für  die  Lage  und  Stellung  der  Scapola  ist 
weniger  die  Bänderspanbung,  als  die  Muskulatur.  Es  ziehen  das  Schalter- 
-.blatt  nach  hinten  und  aufwärts  die  Mm.  rhomboides,  trapezii  und  latissimi 
dorsi,  nach  vorn '  abwärts  die  Mm.  serrati,  pectorales  maj.  und  min.  Der 
Gleichgewichtszustand  zwischen  den  verschiedenen  Synergisten  und  Anta- 
gonisten mit  der  Schwere  ist  das  Ausschlaggebende  für  die  durchschnittliche 
Ruhelage  des  Schultergürtels  auf  dem  Thoraxkegel.  Eine  Veränderang 
des  Gleichgewichts  kann  hervorgerufen  werden  entweder  durch  prim&re 
Kontraktur  der  Antagonisten  oder  durch  Schwäche  der  Synergisten.  Die 
Ursache  für  das  erstere  ist  einmal  darin  zu  suchen,  dass  der  allgemeine 
Tonus  der  vorwärtsziehenden  Muskeln  demjenigen  der  rückwärtsziehenden 
überlegen  ist,  und  dann  darin,  dass  bei  den  meisten  Verrichtungen  des 
gewöhnlichen  Lebens  die  den  Schulterring  vorwärtsziehenden  Muskeln  viel 
häufiger  und  andauernder  gebraucht  werden  als  die  Rückwärtslagerer.  Für 
die  Gleichgewichtsstörung  durch  Parese  und  Schwäche  der  Synergisten 
kommt  als  auslösendes  Moment  die  Schwere  der  Arme  in  Betracht,  mit  der 
Tendenz,  den  Gelenkfortsatz  der  Scapula  nach  vorn  und  abwärts  zu  ziehen. 
Schliesslich  gibt  Verf.  noch  wertvolle  Winke  für  die  Therapie.      Geiseler. 

Zur  Paikologie  und  Tkerapie  der  Luxatio  coxae  congenita.  Von  K.  Vogel.  Die 
Heilkunde.    Mai.     1904. 

Kurze  Darstellung  an  der  Hand  von  242  in  7  Jahren  beobachteten 
Fällen.  Darnach  sind  die  Erfolge  der  Reposition  in  Bonn  von  Jahr  zu  Jahr 
bessere  geworden,  zugleich  mit  dem  durchschnittlich  früheren  Alter  der 
Operierten.  Die  Schede  sehe  Methode  ist  vor  allem  geeignet,  das  Haupt- 
hindernis, die  Anteversion  des  Schenkelhalses  zu  beseitigen. 

Spiegelberg. 

Meine  bei  der  angeborenen  Luxation  des  Hüftgelenkes  gemachten  ErfakmHf^ 

Von  Horvath.     Zeitschr.  f.  orthopädische  Chirurgie.     XIL  Bd.  4.  Heft. 

Verf.s  Erfahrungen    erstrecken    sich    auf  80  Fälle.     Die  Entscheidung 
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der  Frage  einer  anblatigen  Reposition  wird,  abgesehen  von  pathologischen 
Ver&ndernngen,  durch  die  Verkürzung  der  Extrem itftt  bestimmt.  Eine  Ver- 
kürzung von  8  cm  bildet  allein  ein  absolutes  Hindernis.  Am  geeignetsten 
sind  die  Fälle,  in  denen  die  Verkürzung  3— 4*/s  cm  beträgt.  Eine  kleinere 
Verkürzung  Qjf — 2i/f  cm)  gibt  in  dem  grössten  Teil  der  Fälle  nicht  genug 
Garantie,  dass  die  Spannung  der  Weichteile  zur  Fixierung  des  Caput  femoris 
genügend  sein  wird.  Die  verkümmerte  Gelenkpfanne  ist  in  dem  grössten 
Teile  der  Fälle  insuffizient,  die  Spannung  der  Weichteile  macht  sie  suffizient. 
Die  geringe  Spannung  erleichtert  zwar  die  Reposition,  macht  aber  die 
Retention  dafür  höchst  unsicher.  Die  Fixierung  nach  der  Reposition  muss 
darum  in  solcher  Stellung  geschehen,  bei  welcher  die  Weichteile  in  der 
möglichst  grössten  Spannung  sind.  Diese  Stellung  ist  gewöhnlich  Abduktion 
bis  zu  einem  Winkel  von  90^,  eventuell  Hyperextension  und  Rotation  nach 
auswärts.  Mit  der  Insuffizienz  der  Spannung  der  Weichteile  hängt  wahr- 
scheinlich die  schlechte  Prognose  der  sekundären  Reposition  zusammen.  Es 
empfiehlt  sich  femer  auch,  bei  kleineren  Kindern  die  Operation  erst  dann 
vorzunehmen,  wenn  man  auf  die  Spannung  der  Muskeln  besser  rechnen 
kann.  Geissler. 

I>U  tifUluäge  Behandiung  der  angeborenen  Hüftgelenksverrenkung,  Von 
B.  Lange.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  20.  1904. 
Verf.  bespricht  die  früheren  und  jetzigen  unblutigen  Behandlungs- 
versuche der  kongenitalen  Hüftlnxation:  Die  günstigste  Zeit  für  den  Be- 
ginn der  unblutigen  Behandlung  ist  das  2.  bis  3.  Lebensjahr.  Doppelseitige 
Luxationen  sind  bis  zum  7.  Jahr  noch  der  erfolgreichen  Behandlung  zu- 
gängig; von  da  ab  ist  ein  gutes  funktionelles  und  anatomisches  Resultat 
«ine  Seltenheit.  Für  die  einseitige  Luxation  ist  das  10.  Lebensjahr  die 
obere  Grenze,  über  die  hinaus  eine  Reposition  nicht  mit  Sicherheit  zu  er- 
halten ist.  Misch. 

Zur  Diagnose  der  CoxiHs,  Von  Friedrich  v.  Friedländer.  (Vorläufige 
Mitteilung.)  Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  17.  1904. 
Gegen  die  bisherigen  Deutungen  der  pathognomonischen  Stellung  bei 
Coxitis  bestehen  gewisse  Bedenken.  Die  Lokalisation  der  Erkrankung  ist 
-ein  wichtiger  Faktor  für  die  Nuancierung  der  pathognomonischen  Stellung  bei 
beginnender  Coxitis,  und  auch  die  partielle  Beschränkung  des  Exkursions- 
kegels der  erkrankten  Extremität  wird  durch  die  Lokalisation  beeinflusst; 
umgekehrt  lässt  die  initiale  Beschränkung  der  Beweglichkeit  in  bestimmter 
Richtung  auf  eine  bestimmte  Lokalisation  des  Prozesses  schliessen. 

Nenrath. 

Über  Coxa  vara.  Von  Härtin g.  Münch.  med.  Wochenschr.  No.  26.  1904. 
Neben  den  anderen  Ursachen  kommt  auch  das  Trauma  für  die  Ent- 
stehung der  Coxa  vara  in  betracht,  wie  Verf.  an  der  Hand  einer  eigenen 
Beobachtung  auseinandersetzt.  Die  Therapie  ist  im  entzündlichen  Stadium 
«ine  exspektative,  eventl.  Streck  verband;  später  Massage  und  Operation  nach 
Hoffa.  Misch. 

Über  angeborene  Hüft-  und  Kniebeugekonirakiur.   Von  G.  Schmidt.   Zeitschr. 
f.  orthopädische  Chirurgie.    XII.  Bd.     4.  Heft. 

Verf.  bespricht  die  äusserst  seltene  angeborene  Hüft-  und  Kniebeuge- 
kontraktur  hinsichtlich  der  Ätiologie  und  Therapie  an  der  Hand  eines  in  der 
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Breslauer  Klinik  beobackteten  Falles.  £«  bandelte  «ick  nm  eine  intnatorin 
entetandeDe  Deformit&t,  für  die  nack  Aatschlass  eines  Bildnngsfeklen  eine 
meekaniscke  Bebinderang  als  Ätiologie  angeseken  werden  musste. 

Geiisler. 

Der  Pes  planus.     Von    Spitzy.     Zeitscbrift   für   orthopädiscke   Chirargie. 
XII.  Bd.    4.  Heft. 
Ans  den  eingehenden  TJntersacbnngen  des  Verf.s  geht  hervor,  das«  die 
These,  der  neugeborene  Fnss  sei  ein  Pes  planus,  unhaltbar  ist. 

Geisfller. 

Periikeliom  der  Luschkascken  Sieissdrüse  im  KindesaUer.    Von  M.  von  Ileb- 
Koszanska.     Zieglers  Beitr.  z.  pathol.  Anat.  etc.    Bd.  35.     3. 

Die  Geschwulst  in  der  Kreuzbeingegend  trat  im  10.  Monat  auf.  Die 
Glandula  coccjgea  ist  ein  2 — 3  mm  grosses,  beim  Neugeborenen  an  der 
Steissbeinspitze  befindliches  Knöpfchen  von  alveolärem  Bau  und  vsakolirer 
Herkunft;  eine  besondere  Degen erationsf&higkeit  spricht  ihm  die  Verfasserin 
nickt  zu.  Spiegelberg. 

Bin    Fall  von  gekeilter    Urachusfistel.      Von    £.    Härtung.      Münch.  med. 
Wockenschr.    No.  23.     1904. 
Bs    kandelte    sick    um    eine    angeborene   XJracknsfistel,    die    bei  dem 
3j&krigen  Knaben  durch  Operation  geheilt  wurde.  Misch. 


XVL    Hysrlene.    Statistik. 

Bericht  über  die  im  Jahre  tgoa  erschienenen  Schriften   über  die  SckuUtpochm- 
impfiing.    Von  Voigt.     Arck.  f.  Kinderheilk.    XXXVII.  Bd.    i.  n.  2.  H. 
Literaturverzeichnis    und    Bespreckung    von    über    200   einschl^igeD 
Arbeiten.  Spanier-Hannover. 

Die  Kryoskople  der  Milch  und  ihre  praktische  Bedeniung.  Von  J.  Bernstein. 
Rnsskij  Wratsch.  No.  3.  1904. 
Verf.  hat  eine  grosse  Reihe  von  kryoskopischen  Untersuchuogen  der 
Milch  einzelner  Kühe,  kleiner,  grosser  Herden,  sowie  der  verschiedensten 
Milchhandlungen  Moskaus  ausgeführt.  Auch  er  fand,  wie  Winter,  den 
Gefrierpunkt  zwischen  —  0,55  und  —  0,57o,  am  h&ofigsten  bei  —  0,57  nnd 
—  0,56^  Die  Untersuchungen  wurden  mit  dem  Beckmann  sehen  Apparat 
ausgeführt  und  jedesmal  vor  wie  nach  der  Untersuchung  der  Gefrierpunkt 
für  Wasser  bestimmt.  —  Ausser  den  kryoskopiscken  Unters uckungen  worden 
jedesmal  auch  die  gewöhnlichen  Bestimmungen  des  spezifischen  Gewichts, 
des  Fettgehalt»,  des  Trockenrückstandes  ausgefükrt.  Die  von  Winter  auf- 
gestellte Formel  für  Berecknung  der  Verdünnung  der  Milck  aus  dem  Gefrier- 
punkt gibt  durckaus  genaue  Daten  und  lässt  sich  krjoskopisck  eine  Ver- 
dünnung bis  auf  5  pCt.  nachweisen.  Christiani-Libaa. 

Über  Milchpumpen   und  deren  Anwendung   (mit  Angabe  eines  neuen  ModeUs), 
Von  Ibrahim.     Münch.  med.  Wochenschr.    No.  24.     1904. 

Kritik  der  bisher  erhältlichen  Apparate  und  Angabe  eines  nenen 
Modells;  mit  Abbildungen.  Das  Instrument  wird  für  ca.  2  M.  in  Heidelberg 
hergestellt.  Misch. 
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Stoffwecksehersucke  an  Neugebortmn,  Von  Aronstamm.  Arch.  f.  Kinder- 
heilk,     XXXVII.  Bd.     1.  a.  2.  Heft. 

Die  üntersnchnngen  des  Verf.,  die  er  in  der  Mfinchener  gebarts- 
hülflichen  Klinik  angestellt  hat,  erstrecken  sich  auf  die  ersten  7—8  Lebens- 
tage  Yon  10  Brustkindern  und  4  Soxhletkindern.  Es  wurde  für  jeden  einzelnen 
Tag  festgestellt  das  Körpergewicht  des  Kindes,  die  täglich  getrunkenen 
Milchmengen  und  die  entleerten  Mecon-,  F&ces-  und  Urinmengen.  Die  ge- 
trankene  Milch  wurde  bei  den  Brustkindern  durch  Wägung  yor  und  nach 
dem  jedesmaligen  Anlegen  an  die  Brust  ermittelt,  die  Stuhlentleerungen 
durch  Wägung  der  reinen  und  beschmutzten  Windeln;  die  gesamte  Urin- 
menge wurde  in  einem  Heck  ersehen  Rezipienten,  an  dem  Verf.  noch  einige 
praktische  Modifikationen  angebracht  hat,  aufgefangen  und  direkt  gewogen. 
Die  Kinder  stammten  sämtlich  von  gesunden  Müttern,  waren  bis  auf  eins 
erstgeborene,  vollkommen  ausgetragen,  kräftig  und  gesund. 

Von  den  für  die  10  Brustkinder  ermittelten  Zahlen  seien  die  folgenden 
Durchschnittswerte  mitgeteilt: 


Es  betrug  am 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8.  Tage 

(i/,Tag)  (i/,  Tag) 

die  Milchmenge      .    .    . 

_ 

22,5 

79,9 

175,5 

217,6 

242,4 

140,95 

135,0  g 

die  Faecesmenge  exkl. 

Meconinm      .... 

— 

— 

20,6 

25,0 

36,8 

47,5 

24,5 

83,0  « 

die  Urinmenge  .... 

5,7 

25,2 

37,4 

62,0 

90,5 

108,6 

64,0 

37,5  « 

Verh&ltn.  d.  Faecesmenge 

zur  Nahrungsmenge  . 

— 

— 

25,7 

14,2 

16,9 

19,4 

17,3 

24,4  pCt. 

Verhältnis  d.  Urinmenge 

zur  Nahrungsmenge  . 

— 

— 

45,5 

35,2 

41,5 

44,7 

45,4 

27,7    . 

Die  10  Brustkinder  tranken  in  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Lebens- 
woche durchschnittlich  pro  Kilogramm  Körpergewicht  und  Tag  68,32  g 
Muttermilch,  gleich  44,92  Kalorien  pro  kg  and  Tag.  Sie  hatten  dabei  eine 
durchschnittliche  tägliche  Gewichtszunahme  von  50,3  g,  das  ergab  pro  kg 
Körpergewicht  und  Tag  eine  Zunahme  von  16,43  g,  so  dass  der  durchschnitt- 
liche Nährqaotient  sich  auf  23,19  pCt.  stellte. 

Die  entsprechenden  Durchschnittszahlen  bei  den  4  Soxhletkindern 
waren  folgende: 


Es  betrug  am 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7.  Tage 
(Va  Tag) 

die  Milchmenge      .    .    . 

„^ 

39,25 

1145 

160,75 

170,25 

188,15 

71,25  g 

die  Faecesmenge  exkl. 

Meconinm      .... 

— 

— 

24,75 

38,5 

44,5 

48,5 

12,0    , 

die  Urin  menge  .... 

20,5 

33,0 

60,0 

78,5 

99,75 

108,0 

57,5    . 

Yerhältn.  d.  Faecesmenge 

zur  Nahrungsmenge  . 

— 

— 

21,6 

23,3 

26,1 

25,7 

16,8  pCt. 

Verhältnis  d.  Urinmenge 

zur  Nahrungsmenge  . 

— 

— 

52,4 

48,8 

58,5 

57,4 

80,7    , 
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Die  4  Soxhletkinder  traDken  Tom  dritten  resp.  Tierten  Lebenstage  bis 
zur  Mitte  des  siebenten  Lebenstages  pro  Kilogramm  Körpergewicht  and  Tag 
darchschnittlich  55,70  g  Kuhmilch,  gleich  87,33  Kalorien  pro  kg  and  Tag 
{Energiequotient).  Sie  hatten  dabei  eine  durchschnittliche  tägliche  Gewichts- 
Abnahme  von  12,63  g  oder  4,07  pro  kg  und  Tag.  Nur  ein  Kind  nahm  20  g 
pro  Tag  an  Körpergewicht  za. 

Den  Kalorienberechnungen  der  Frauenmilch  und  Kuhmilch  sind  die 
He  üb  n  ersehen  Zahlen  zugrunde  gelegt.  Spanier-Hannoyer. 

Ein  Beitrag  aum  Kapitel:  Nahrungsmengen  und  Stoffwechsel  des  normale 
Brustkindes.  Von  Seiter.  Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVil.  Bd.  1.  nnd 
2.  Heft. 

Tabellarische  Zusammenstellung  der  durch  genaue  Wftgungen  ge- 
wonnenen Zahlen  iur  Körpergewicht,  Nahrungsmengen,  Entleerungen  nnd 
Verluste  durch  die  Respiration  bei  seinen  zwei  eigenen,  an  der  Matterbrast 
«m&hrten  Kindern.  Spanier-Hannoyer. 

Beitrag  zur  Kenntnis  der  Nahrungsnungen  natürlich  ernährter  SoMgÜngt. 
Von  Pfaffenholz.  Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVIL  Bd.  1.  u.  2.  Heft. 
Angaben  der  Nahrungsmengen  nnd  des  Körpergewichts  seiner  eigenen, 
An  der  Mntterbrust  uud  später  durch  Allaitement  mixte  ernährten  Kinder, 
«Ines  Mädchens,  eines  Knabens  nnd  eines  Zwillingspaares.  Aus  den  Tabellen 
ist  als  besonders  bemerkenswert  zu  ersehen,  wie  yerschieden  die  Mengen  der 
Ton  derselben  Mutter  gelieferten  Milch  je  nach  den  Ansprüchen  sind,  die 
von  den  Kindern  gestellt  werden.  So  produzierten  die  Brüste  am  10.  Tage 
der  Laktation  für  das  Mädchen  415  g,  für  den  Knaben  620  g,  für  das 
Zwillingspaar  720  g.  Die  entsprechenden  Zahlen  waren  für  den  20.  Tag  450, 
730,  860  g,  für  den  36.  Tag  650,  800,  1350  g,  für  den  83.  Tag  830,  910,  126()g 
und  für  den  107.  Tag  bei  Allaitement  mixte  760,  820  und  1305  g. 

S  p  a  n  i  e  r  •  Hannorer. 

Zur  Kenntnis   des  physikalisch-chemischen  Verhaltens  der  ktndücken  Gewebs- 

säße.    Von  Sommerfeld  nnd  Roeder. 
iL  Mitteilung:    Die  kryoskopische  Prüfung  des  SäugÜngshames  unier  dem 

Einßuss  wechselnder  Nahrung, 
in.  Mitteilung:    Kryoskopische    Untersuchungen    des   ländlichen  Harns  hd 

einseinen  Nierenerkrankungen,    Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVL  Bd.  3.  bis 

6.  Heft. 
IL  Die  Bestimmung  des  Gefrierpunktes  geschah  mittels  des  Beck- 
mannschen  Apparates  und  des  Haidenhainschen  Thermometers,  und  zwar 
wurde  jede  Urinportion  der  24stündigen  Urinmenge  für  sich  untersncht  Die 
Untersuchungen  fanden  statt  an  29  gesunden  resp.  rekonyaleszenten  Sing- 
lingen  unter  Berücksichtigung  bestimmter  Emährungsformen  nnd  Nahmngs- 
mengen.  Auch  die  in  der  Nahrung  verabreichte  und  im  Urin  ausgeschiedeoe 
NaCUMenge  und  ihre  Beziehung  zur  Gefrierpunktsemiedrigung  wurde  feet 
gestellt. 

Die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  waren  etwa  folgende: 
Die  Gefrierpunktswerte  sind  schwankend,    bald  höher,    bald  niedriger, 
und  stehen    nicht  in    einem  konstanten  Verhältnis    zu   den  in    den  einzelnen 
Proben   ausgeschiedenen    Salz-    bezw.  Kochsalzmengen.    Die   Schwankungen 


I.  Allgemeines.    ADatomie  und  Physiologie  etc.  70S 

erscheinen  am  geringsten  bei  den  mit  Muttermilch  ernährten  S&aglingen» 
Aach  bei  den  mit  Allaitement  mixte  genfthrten  Kindern  ergibt  sich  gegen- 
über den  VersQchen  bei  künstlicher  Emährnng  eine  grössere  Gleich- 
mftssigkeit. 

Die  Gefrierpnnktserniedrigang  des  Harnes  der  Säuglinge  ist  geringer 
als  beim  Erwachsenen,  und  zwar  wegen  der  mit  der  Nahrung  verbundenen 
Erhöhung  der  Flnssigkeitszufuhr.  Infolge  dieser  Eigenart  der  Nahrung  wird 
den  Ausscheidungsorganen,  den  Nieren  des  Säuglings  eine  ganz  andere  Auf- 
gabe gestellt  als  beim  Erwachsenen. 

Sodann  aber  schwankt  die  Gefrierpnnktsemiedrigung  des  Säuglings- 
harnes in  erheblichen  Grenzen  bei  den  künstlich  genährten  Säuglingen.  Bei 
dem  mit  yerdünnter  Kuhmilch  ernährten  Säugling  lag  die  Gefrierpunkts- 
emiedrigung  zwischen  —  0,130*  und  —  0,950*,  im  Durchschnitt  —  0,349«  und 
wurde  durch  üaferschleimzusatz  im  Durchschnitt  um  — 0,021*  erhöht  Bei 
Ernährung  mit  Vollmilch  bewegte  sich  der  Gefrierpunkt  zwischen  —  0,490** 
and  — 0,970*,  im  Durchschnitt  — 0,746*;  bei  der  Anwendung  von  Butter- 
milch zwischen  —-0,3*20*  und  1,400*,  im  Durchschnitt  0,786*.  Dagegen  war 
bei  der  Ernährung  mit  Muttermilch  die  Gefrierpunktserniedrigung  wesentlich 
geringer:  J  =  — 0,065*  bis  —0,495*,  im  Durchschnitt  —0,190*. 

In  ähnlicher  Weise  waren  die  Gefrierpnnktswerte  des  Harns  bei  einem 
und  demselben  Kinde  grösser  oder  kleiner,  je  nach  der  Wahl  der  Nahrung. 
Und  zwar  erfolgte  das  Ansteigen  und  Absinken  der  Gefrierpunktserniedrigung 
in  Abhängigkeit  von  der  molekularen  Konzentration  der  Nahrung. 

Verglichen  mit  den  Gefrierpunktswerten  der  Nahrung  zeigte  sich  bei 
dem  Brustkind  und  dem  mit  verdünnter  Kuhmilch  ernährten  Kinde,  dass 
die  Gefrierpunktserniedrigung  des  Urins  wesentlich  geringer  ist,  als  die  der 
Nahrung.  Bei  der  Ernährung  mit  der  Buttermilch  ist  J  des  Harns  nur  um 
—  0,11  bis  — 0,15*  geringer.  Bei  der  Ernährung  mit  Vollmilch  ist  der 
Säuglingsharn  meistens  der  Nahrung  isotonisch  und  steht  sehr  nahe  dem  9 
des  Blutserums.  Hiernach  dürfte  der  Schluss  berechtigt  sein,  dass  der 
osmotische  Druck  des  Nahrungsmittels  auf  die  molekularen  Konzentrations- 
verhältnisse des  Harns  einen  bestimmten  Einfluss  hat,  dessen  Deutung  indes 
noch  Schwierigkeiten  bereitet. 

Für  die  Untersuchung  der  verschiedenen  Altersstufen  bei  gleicher 
Nahrung  Hess  sich  wegen  des  unzureichenden  Materials  ein  gesetzmässiger 
Ausdruck  nicht  aufstellen. 

Bei  einer  Anzahl  pathologischer  Fälle  (Magen-  und  Darmerkrankungen,, 
akut  und  chronisch,  Kachitis,  Bronchitis,  Atrophie  etc.)  mit  intakten  Nieren 
lag  ä  des  Harns  meist  über  dem  D-Wert  der  Nahrung. 

Wenn  auch  angesichts  der  mit  der  Säuglingsnahrang  gegebenen 
Flüssigkeitszufuhr  die  Gefrierpunktserniodrigung  des  Harns  beim  Säugling 
geringer  ist  als  beim  Erwachsenen,  so  erscheint  sie  doch  bei  Berücksichtigung 
der  pro  Kilo  Körpergewicht  eingeführten  Flüssigkeitsmenge  als  eine  sehr 
grosse.  Inwieweit  diese  relativ  hohen  Werte  auf  Rechnung  der  Dissociation 
der  in  dem  dünnen  Säuglingsham  gelösten  Moleküle  zu  setzen  sind,  wollen 
die  Verfasser  durch  elektrolytische  Versuche  im  einzelnen  genauer  feststellen. 
Vielleicht  aber  sind  auch  die  Farbstoffe  oder  bisher  unbekannte  Stoffe  für  die 
molekulare  Konzentration  des  Säuglingsharns  von  Bedeutung.  Danach  scheint 
auch  die  funktionelle  Leistung    der  Säuglingsniere  gegenüber    der  des  Er* 
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wachsenen  eine  etwas  andere  zu  sein,  and  die  ausserordentlich  grosse  Wasser- 
sekretioD,  deren  sie  fähig  ist,  den  grössten  Teil  ihres  Arbeitsmasse»  dar- 
zustellen. 

III.  Die  Untersuchungen  der  Verfasser  erstrecken  sich  auf  10  Säug- 
linge mit  Nephritis  bei  schweren,  akuten  Magen -Darm erkrank nn gen  (Brech- 
durchfall, £nteritis)  und  13  ältere  Kinder  Ton  2  bis  14  Jahren  mit  Nephritis, 
darunter  2  Fälle  von  Nephritis  bei  Diphtherie  und  4  Fälle  von  Scharlach- 
nephritis.  Ausserdem  wurden  noch  die  Gefrierpunktserniedrigungen  des 
Harns  bei  3  gesunden  Kindern  im  Alter  von  8  bis  13  Jahren  unter  Ver- 
abreichung gemischter  Kost  festgestellt. 

Die  Untersuchungen  ergaben  bei  nephritischen  Säuglingen,  deren 
Harn  in  verschiedenen  Stadien  des  Brechdurchfalls  kryoskopisch  geprüft 
wurde,  bei  einer  Harnmenge  von  74,5  105,  148  com  für  J  die  ZahUowerie 
-0,620,  —0,600,  —0,61».  Diese  Fälle  und  einige  andere,  soweit  sie  sich  er- 
holten, Hessen  bei  Besserung  der  Nephritis  je  nach  der  dargebotenen  Nahroog 
verschiedene  Werte  für  J,  aber  doch  immerhin  eine  Vergrösserang  der- 
aelben,  also  ein  Ansteigen  der  molekularen  Konzentration  deutlich  erkeunen. 
In  mehreren  Fällen  trat  eine  grosse  Anpassungsfähigkeit  der  Säuglings- 
niere  an  die  Flüssigkeitszufuhr  selbst  bei  schweren  Läsionen  der  Nieren 
deutlich  hervor.  In  einem  Falle  sank  bei  Zufuhr  von  Tee  und  Wildanger 
Wasser  J  am  zweiten  Tage  auf  den  Durchschnittswert  von  —  0,17^,  in  ebem 
anderen  Falle  von  Darreichung  von  Mineralwasser  und  subkutaner  Kochsalz- 
infusion auf  den  Durchschnittswert  von  — 0,27®.  Bei  vier  der  schwersten 
Brechdurchfälle  mit  Nephritis  war  in  24  Stunden  nur  eine  Harnentloeraog 
erfolgt  mit  den  Werten  für  A  — 0,38»,  —0,59»,  —0,93«,  — l,02o. 

Bei  einigen  der  Fälle  stieg  die  molekulare  Konzentration  des  Harns 
beim  Übergang  von  Tee  zur  flüssigen  Nahrung  erheblich  an. 

Die  Versuche  bei  den  älteren  Kindern  ergaben,  dass  eine  Gefrier- 
punktsemiedrigung  von  weniger  als  — 1,0«  nicht  durch  die  Nephritis  be- 
dingt wird,  wie  v.  Koranyi  annimmt,  sondern  mehr  oder  weniger  aof 
Rechnung  flüssiger  Diät  zu  setzen  ist.  Denn  während  bei  mehreren  Füllen 
von  Nephritis  die  Gefrierpunktserniedrigung  in  eklatanter  Weise  sich  über 
— 1,0«  bewegte,  sobald  statt  der  flüssigen  Diät  gemischte  Kost  verabreicht 
wurde,  ergab  ausschliesslich  flüssige  Nahrung  einen  geringeren  J-Wert  des 
Harns,  der  sich  dem  d  des  Blutes  näherte,  gleichgiltig,  ob  Nephritis  Tor- 
handen  war  oder  nicht.  Die  Verringerung  der  Gefrierpunkts- 
erniedrigung  unter  —1,0«  ist  also  als  differential-diagnostisches 
Merkmal  ohne  Berücksichtigung  der  Nahrung  für  die  Nephritis 
nicht  verwertbar.  —  Während  bei  gesunden  älteren  Kindern  an  einem  der 
Versnchstage  das  gereichte  Mineralwasser  auch  bei  gemischter  Kost  die 
molekulare  Konzentration  des  Harns  verringerte,  machte  sich  bei  den 
nephritischen  Kindern  bei  gemischter  Kost  die  wassersezernierende  Wirkung 
des  Wildunger  kaum  bemerkbar,  und  es  wird  die  Gefrierpunktsertiiedrigang 
des  nephritischen  Harns  bei  gemischter  Nahrung  durch  diese  fast  vollständig 
beherrscht.  Spanier -Hannoyer. 

ExperimenialunUrsuc hungert  über  die  Folgen  parenieraier  BinverMmig  vm 
P/erdeserum.  Von  R.  Dehne  und  F.  Hamburger.  Wiener  klio. 
Wochenschr.    No.  29.     1904. 

Die  rein  biologisch,    d.    h.    am    lebenden  Tier   ausgeführten  Versuche 
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ergaben:  Nach  Injektion  von  tetanasantitoxinhaltigem  Pferdeseram  bleibt 
die  nachweisbare  Menge  der  prftzipitablen  Substanz  und  des  Tetanasanti- 
toxina  dieselbe,  um  dann  ann&hernd  im  selben  Verhältnis  abzunehmen  und 
endlich  ganz  zu  verschwinden.  Abnahme  und  Verschwinden  gehen  zeitlich 
Hand  in  Hand  mit  dem  Auftreten  der  Präzipitine.  Es  besteht  aber  nicht 
nur  ein  zeitlicher,  sondern  auch  ein  ursächlicher  Znsammenhang  zwischen 
Verschwinden  Ton  präzipitabler  Substanz  und  Antitoxin  einerseits  und  Auf- 
treten von  Präzipitinen  andererseits.  Denn  ein  Kaninchen  mit  Präzipitinen 
gegen  Pferdeserum  ist  imstande,  innerhalb  24  Stunden  neu  eingeführtes 
Pferdeserum  in  begrenzten  Mengen  zu  binden  und  es  so  unserem  Nachweis 
zu  entziehen,  wobei  auch  das  Antitoxin  gebunden  wird;  doch  handelt  es 
sich  bei  diesem  Vorgang  nicht  um  eine  Antiantitoxinwirkung.  Die  Bindung 
ist  eine  artspezifische. 

Unter  den  nötigen  Kautelen  (Verdünnung  der  präzipitabien  Substanz 
mit  physiologischer  Kochsalzlösung)  vorgenommene  Versuche  in  vitro  be- 
stätigten, dass  das  Serum  eines  mit  normalem  Pferdesernm  vorbehandelten 
Kaninchens  imstande  ist,  eine  bestimmte  Menge  präzipitabler  Substanz  vom 
Pferd  zu  fällen  und  zugleich  damit  eine  gewisse  Menge  von  immonisatorisch 
erzeugtem  Antitoxin. 

Aus  all  diesen  Versuchen  folgern  die  Autoren,  dass  das  Antitoxin  mit 
der  Summe  der  „präzipitable  Sabstanz*  genannten  Körper  so  innig  verbunden 
ist,  dass  es,  wenn  diese  ge^lt  wird,  mit  ins  Sediment  geht;  eine  wenn  auch 
lockere  Bindung  zwischen  präzipitabler  Substanz  und  Antitoxin  müsse  man 
annehmen,  da  das  Antitoxin  nur  mit  der  „eigenen"  präzipitabien  Substanz 
(Pferd),  nicht  aber  mit  einer  „fremden''  (Rind)  in  das  Sediment  geht. 

Zusammenfassend  formuliert  Autor  die  Resultate  seiner  Experimente: 
Auf  die  parenterale  Injektion  von  Pferdesernm  entstehen  nach  einiger  Zeit 
Präzipitine,  die  die  präzipitable  Substanz  und  das  eventuell  an  ihr  hängende 
Antitoxin  aus  dem  Blut  verschwinden  machen  und  gewisse  Mengen  neu 
eingeführtes  Pfetdeserum  binden  können.  Dabei  wird  das  Antitoxin  indirekt 
mitgebunden.  Erst  nach  der  Bindung  erfolgt  die  Weiterverarbeitung  des 
Antitoxins,  ein  Vorgang,  der  eine  bestimmte  Zeit  beansprucht,  nach  deren 
Ablauf  die  durch  das  Antitoxin  bedingte  passive  Immunität  verschwunden  ist. 

Neurath. 
LHe  Folgen  pareHieraUr  Injektion  von  verschiedenen  genuinen  Eiweisskörpem. 
Vorläufige  Mitteilung.    Von  F.  Hamburger  und  A.  v.  Reuss.    Wiener 
klin.  Wochenschr.     No.  31.     1904. 

Die  Untersuchungen  sollten  die  Frage  zur  Lösung  bringen,  ob  die 
Folgen  einer  Injektion  von  Menschenmilch  auf  einen  tierischen  Organismus 
ähnlicher  den  Folgen  einer  Injektion  von  Menschenserum  oder  ähnlicher  den 
Folgen  einer  Injektion  von  Kuhmilch  sind.  Damit  Hesse  sich  entscheiden, 
ob  sich  durch  das  biologische  Experiment  nur  die  Artverschiedenheit  oder 
doch  auch  die  Fnnktionsverschiedenheit  verschiedener  Eiweisskörper 
zeigen  lasse. 

Das  Ergebnis  der  Untersuchungen  war  folgendes:  Nach  einer  ein- 
maligen Injektion  von  Serum  tritt  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  ein 
gewisser  Abfall  in  der  nachweisbaren  Menge  des  artfremden  Ei  weisses  ein, 
and  dann  bleibt  das  Serum  durch  längere  Zeit  in  der  gleichen  Menge  vor- 
banden, bis  es  endlich    ziemlich   rasch   völlig   verschwindet.    Jedesmal  tritt 
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nach  einer  einmaligen  Seraminjektion  Prftzipitinbildnng  ein.  —  Nach  einer 
einmaligen  Milch-  oder  Eiklarinjektion  yerschwindet  das  artfremde  Eiweiu 
rasch,  gewöhnlich  schon  in  den  ersten  24  Stunden,  and  es  tritt  keine 
Pr&zipitinbildung  ein.  Lftsst  man  der  ersten  Milch-  oder  Eiklarinjektion 
eine  zweite  folgen,  so  wird  nach  einiger  Zeit  immer  Pr&zipitin  gebildet. 

Jedesmal  Hess  sich  nach  Milch-  oder  Eiklarinjektionen  eine  starke 
Abnahme  der  Leakozyten  nachweisen,  der  dann  Hjperlenkozytose  folgte. 
Das  Verschwinden  des  artfremden  Serams  mag  daher  auf  die  Leakozjteii 
zurückzuführen  sein.  Neurat h. 

Ricercke  preliminan  nei  fermenü  amUoiiHci  del  eommercio.  Von  F.  Fe  de 
und  G.  Rinizion.  La  Pediatria.  1904.  No.  6. 
Die  Verff.  prüften  die  amylolytische  Kraft  von  Pankreatin,  Malz-  and 
Zuckerdiastase.  Das  Pankratin  zeigt  das  Maximum  seiner  Wirkung  in 
l,5*/oo  alkalischer  Lösung,  die  anderen  Fermente  in  neutraler  Mischung. 
Durch  Säuren  werden  alle  eingeschränkt.  Die  Zuckerdiastase  hat  auch 
eiweissverdauende  Fähigkeit  und  zwar  in  saurer  wie  alkalischer  Lösung, 
allerdings  nur  '/t  so  stark  wie  Pankreatin  und  Pepsin.  Jap  ha. 


II.  Krankheiten  der  Neaffeborenen. 

Scklüsselheinjrakiur  bei  normaler  Geburt.  Von  Wohl.  Wiener  klin.  Rundsch. 
1904.  No.  25. 
Die  Erklärung  für  die  Fraktur  liegt  wohl  darin,  dass  bei  dem  spontaneo 
und  ausserordentlich  raschen  Durchtritt  der  Frucht  die  rechte  Schulter  im 
Augenblicke  der  Rotation  um  die  Symphyse  zu  stark  gegen  diese  angedruckt 
und  so  zerbrochen  worden  war.  Spanier- Hannover. 


III.  Säaglingsern&hrung.    Magendarmkrankheiten  der  Säuglinge. 

Die  Ernährung  der  Säuglinge  mit  Frauenmilch.  Von  Monti.  Arch.  f. 
Kinderheilk.  XXXVII.  Bd.     1.  und  2.  Heft. 

Ein  warmer  Appell  an  die  Ärzte,  anstatt  die  Ausbildung  der  künst- 
lichen Ernährung  zu  unterstützen,  alles  aufzubieten,  um  die  Ernährung  mit 
Frauenmilch  zum  Gemeingut  der  Kinder  des  gesamten  Volkes  zu  machen. 

Verf.  bespricht  zunächst  die  Nachteile  und  Gefahren  der  künstlioheo 
Ernährung  jeglicher  Art,  wobei  man  ihm  allerdings  nicht  in  allen  Paukten 
ganz  wird  beipflichten  können.  So  sagt  er:  „Die  Behauptung  einiger  Autoren, 
dass  der  gesunde  Säugling  imstande  sei,  die  einzelnen  Nährstoffe  der  puren 
Kuhmilch  so  gut  wie  jene  der  Frauenmilch  zu  verdauen ,  ist  eine  un- 
richtige.* 

Bezüglich  der  Ernährung  an  der  Mutter-  retp.  Ammenbrust  legt  Verf. 
grossen  Wert  darauf,  nicht  nur  in  einseitiger  Weise  auf  eine  genügende 
Quantität  der  Milch  zu  sehen,  sondern  auch  ihre  Qualität  zu  prüfen  nnd  die 
Laktationsdauer  der  Amme  im  Verhältnis  zum  Alter  des  Kindes  zu  be- 
rücksichtigen.    Zu    einem    neugeborenen  Kinde    wählt  Verf.  eine  Amme  mit 
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^iner  Laktatiopsdauer  von  6—8  Wochen,  für  einen  S&agliDg  von  2— 4  Monaten 
eine  solche  Yon  3—4  Monaten. 

Am  SchlnsBe  resümiert  Verf.  die  Hauptpunkte  seiner  Darlegangen  in 
folgenden  S&tzen: 

1.  Die  einzige  Nahraog,  die  die  Sicherheit  der  physiologischen  Ent- 
wicklung des  S&aglings  gewährt,  ist  die  Fraaenmilch,  vorausgesetzt,  dass  die 
vom  Verf.  entfalteten  Gesichtspunkte  genau  befolgt  werden; 

2.  im  Interesse  der  ungestörten  Entwicklung  des  Kindes  ist  das  Selbst- 
stillen der  eigenen  Mutter  angezeigt; 

3.  wo  dies  nicht  möglich  ist,  soll  im  Interesse  der  Heranziehung  eines 
gesunden  und  kräftigen  Nachwuchses  die  Ernährung  des  Säuglings  durch 
eine  Amme  besorgt  werden; 

4.  die  kanstliche  Ernährung  ist  nur  auf  einzelne  Notfälle  zu  be- 
schränken, weil  dieselbe  durch  Zurückbleiben  der  Körperentwicklung  des 
Säuglings  die  Quelle  einer  grösseren  Mortalität  und  yieler  djskrasischen 
Leiden  ist,  die  das  Heranwachsen  eines  starken  Nachwuchses  verhindern; 

5.  die  Ernährung  des  Säuglings  durch  die  Mutter  oder  eine  Amme  ist 
nur*  erfolgreich,  wenn  man  auf  die  Menge  und  Qualität  der  Milch  und  auf 
die  Veränderungen  der  Fraueumilch,  die  während  der  Laktationsperiode  vor 
sich  gehen,  Röcksicht  nimmt; 

6.  in  Anbetracht,  dass  die  Ernährung  mit  Frauenmilch  die  einzige 
sichere  Methode  ist,  einen  gesunden  Nachwuchs  heranzuziehen,  ist  e«  not- 
wendig, diese  Ernährung  allen  Volksklassen  zugänglich  und  möglich  zu 
machen,  und  die  Ärzte  müssen  bei  den  betreffenden  Behörden  dahin  wirken, 
dass  Anstalten  gegründet  werden,  bei  denen  die  Kinder  des  Volkes  mit 
Ammenmilch  genährt  werden  oder  durch  Gründung  von  Prämien  und  Ver< 
leihung  von  Stipendien  an  stillende  Frauen  die  Stillung  eines  fremden  Kindes 
ermöglicht  werde; 

7.  das  Ammenwesen   muss  gesetzlich  überwacht  und  geregelt  werden. 

Spanier-  Hannover. 

Vanalyse  du  laU  de  femme  et  sa  valeur  pour  ji^er  de  raptUude  de  la 
naurrice.  Von  J.  Graanboom.  Rev.  d'hjg.  et  de  med.  in  f.  1904. 
No,  5. 
Verf.  hat  wieder  einmal  den  Versuch  gemacht,  aus  der  Bestimmung 
des  Fettgehaltes  und  des  spezifischen  Gewichts  der  Frauenmilch  einen  Mass- 
stab für  ihre  Güte  zu  gewinnen,  einen  Verauch,  der  wohl  schon  öfter  miss- 
lungen  ist,  aber  nach  Verf.  doch  zn  annähernden  Ergebnissen  führen  kann. 
Die  Milch  wurde  8  Stunden  nach  dem  Trinken  des  Säuglings  in  Menge  von 
20  ecm  ausgedrückt  und  der  Fettgehalt  mittels  des  Conradschen  Lakto- 
butyrometers  bestimmt.  Der  Verf.  unterscheidet  normale  Fälle  und  abnorme, 
letztere  solche,  wo  Verdauungsstörungen  des  Säuglings  nach  Wechsel  der 
Amme  resp.  bei  künstlicher  Ernährung  weichen.  Bei  Frauen  im  Wochenbett 
fand  er,  gleiches  Alter,  Wohlbefinden  und  gleiche  äussere  Verhältnisse  vor- 
ausgesetzt, dass  im  ganzen  der  Fettgehalt  niedriger  war  bei  solchen  Milchen^ 
bei  denen  nie  eine  Störung  beobachtet  wurde.  Die  Störungen  sind  häufiger, 
wenn  der  Fettgehalt  4  pCt.  überschreitet,  ausserordentlich  selten,  wenn  er 
unter  2  pCt.  ist.  Doch  wechselt  der  Fettgehalt  sehr,  was  ja  längst  bekannt 
ist.  Bei  Frauen  ausserhalb  des  Wochenbettes  sollen  die  Verhältnisse  folgender- 
massen  liegen:  Fälle,  in  denen  man  die  zur  Untersuchaog  nötige  Quantität 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX.     Heft  4.  46 
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von  20  ecm  unter  den  angegebenen  BedingangeA  exprimieren  kann,  neigen 
nicht  zn  Störungen,  ebenso  solche  mit  einem  spezifischen  Gewicht  der  Milch 
zwtschlBn  1027  und  1034  nnd  einem  Fettgehalt  zwischen  3  nnd  5pCt.  Das 
sind  die  Anforderungen,  die  man  eventaell  an  eine  Amme  stellen  kann,  resp. 
die  Bedingungen,  anter  denen  auch  bei  eingetretenen  Störnngen  noch  eine 
Besserung  zu  erwarten  ist.  Die  Menge  der  vom  Säugling  getrunkenen  Milch 
zieht  der  Verf.  wenig  in  Betracht.  Jap  ha. 

Einfaches   Modell  einer   MUchpumpe,    Von   Hans    Koeppe.     Manch,    med. 
WoQhenschr.    No.  32.     1904. 

,  Der  nach  Beschreibung  and  Zeichnung  in  der  Tat  höchst  einfache 
und  empfehlenswerte  Apparat  besteht  aas  einem  Brustwarzenhütchen,  einer 
Nasendusche  nachStimmel  und  einem  Glasrohr,  alle  drei  Teile  dnrcli  kurze 
Gummischlaachstücke  miteinander  yerbunden.  Die  Milch  fliesst,  in  die  in 
der  Mitte  befindliche  Nasendusche;  jede  Verunreinigung  der  abgesaugteo 
Milch  ist  ausgeschlossen;  das  Umfüllen  wird  vermieden,  da  die  Milch  direkt 
aus  der  Dusche  verabreicht  werden  kann.  Das  Glasrohr  dient  zum  Sangen. 
Zu  beachten  ist,  wie  bei  allen  diesen  Apparaten,  ((ass  oft  nnd  kurz  an* 
gesaugt  werden  inuss .  und  dass  die  Warze  nie  ganz  in  das  Warzenhntcheo 
einschlüpfen  darf«  Misch. 

Note  sur  r alimeniatUm  des  enfants.  Von  P.  Budin  und  P.  Planchon. 
Med.  d'hyg.  et  de  m^d.  infant.  1904.  No.  1. 
Did  Verf.  berichten  über  die  Erfahrungen,  die  sie  mit  den  „Consultationi 
de  nfonrrissons*  gemacht  haben,  d.  h.  mit  Sprechstunden,  die  all  wöchentlich 
für  die  Säuglinge  der  in  der  Klinik  Tarn i er  entbundenen  Frauen  abgehalten 
wurden.  Von  712  Kindern,  die  im  Laufe  der  Jahre  dort  beraten  wurden 
und  von  denen  ein  grosser  Teil  mehrere  Jahre  hindurch  in  Beobachtnng 
stand,  sind  95  pCt.  an  der  Brust  ernährt  worden,  ein  für  Deutschland  ganz 
unerhörtes  Verhältnis.  Die  Kuhmilch  wird  den  Frauen  in  der  nötigen 
Menge  geliefert,  falls  aus  den  Wiegungen  ersichtlich  ist,  dass  die  Kinder 
an  der  Brust  nicht  genügend  zunehmen.  Wenn  irgend  angängig,  wird  das 
Allaitement  mixte  eingeleitet.  Hierbei  wird  vorsichtig  die  hinzuzufügende 
Menge  Milch  ausprobiert  nnd  dann  auf  möglichst  viele  Mahlzeiten  verteilt, 
damit  das  Kind  sich  nicht  von  der  Brust  abwendet;  z.  B.  würden  130  g 
Milch  auf  4  Mahlzeiten  verteilt  werden.  Von  besonderem  Interesse  sind 
die  Angaben  über  die  ausschliesslich  künstliche  Ernährung.  Die  Verf.  haben 
es  zur  Regel  gemacht,  Kindern  von  3—4  Monaten  mit  einem  Gewicht  von 
5—6  kg  ungefähr  den  zehnten  Teil  des  Körpergewichts  an  Milch  zu  geben, 
also  100  g  pro  kg.  Ihre  Milch  enthält  38  g  Fett  im  Liter,  das  ist  ein  ziem- 
lich hoher  Prozentsatz.  Demnach  würde  der  Energiequotient  bei  diesen 
Kindern  ein  recht  geringer  gewesen  sein,  es  sei  denn,  dass  grosse  Mengen 
Zucker  zur  Milch  gesetzt  würden.  Hierüber  werden  aber  gar  keine  An- 
gaben gemacht.  Ebenso  erscheint,  falls  wirklich  nichts  anderes  gegeben 
wurde,  die  zugeführte  Flüssigkeitsmenge  sehr  gering  und  auch  geringer  als 
bei  der  natürlichen  Ernährung.  Endlich  scheinen  die  Verf.  recht  häufige 
Mahlzeiten  gegeben  zu  haben,  bis  9  Flaschen,  was  aber  wohl  bei  der  Klein- 
heit der  Mahlzeiten  kein  erhebliches  Bedenken  haben  dürfte.  .Mehl  wnrde 
erst  in  den  2  bis  3  letzten  Monaten  des  ersten  Jahres  der  Milch  zugesetzt. 
Ganz  ähnlich  wird  die  Ernährung  im  zweiten  Jahre  geleitet,  die  Ernähraog 
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an  der  Brast  wird  so  lange  wie  möglich  fortgesetzt.  Daza  kommen  dann 
allm&hlich  Milchsuppen.  Aach  hier  wird  die  Menge  von  100  g  pro  kg 
Korpergewicht  innegehalten.  Manche  Kinder  erhalten  noch  weniger,  aller- 
dings werden  einigen  Mahlzeiten  1 — 2  Kaffeelöffel  Mehl  hinzagefügt,  wobei 
die  Verf.  1  Kaffeelöffel  Mehl  gleich  25  g  Milch  setzen.  Andere  Beinahrang 
wird  während  des  ganzen  zweiten  Jahres  angeblich  nicht  gegeben.  Die  £r- 
nährangsresaltate  sind  nach  den  beigegebenen  Tabellen  recht  gate,  das 
mittlere  Gewicht  war  im  Alter  Ton  2  Jahren  11500  g.  Die  Morbidit&ts- 
Terhältnisse  sollen  vorzügliche  sein,  and  selbst  die  Rachitis  sehen  die  Verf. 
angeblich  nicht.  Die  Mortalität  war  bei  712  Kindern  36,5  pro  Mille.  Darm- 
katarrhe sind  anter  den  Todesarsachen  nicht  vertreten.  Allerdings,  es 
handelt  sich  ja  fast  nur  am  Brastkinder!  Jap  ha. 

Über  Säuglingsemäkrtmg  mit  Vollmilch,    Von  Eleonore  Fitschen.    Archiv 
für  Kinderheilkande.    Bd.  XXXVII.    Heft  1  u.  2. 

Die  Arbeit  der  Verfasserin  ist  aas  dem  Oppenheimerschen  Kinder- 
ambalatoriam  in  München  hervorgegangen  und  schliesst  sich  an  eine  frühere 
Veröffentlichang  Oppenheim ers  an,  über  die  ich  damals  an  dieser  Stelle 
berichtet  habe.  In  der  vorliegenden  Arbeit  handelt  es  sich  am  130  Kinder, 
die  beim  Eintritt  in  die  Behandlang  das  Alter  von  6  Monaten  noch  nicht 
überschritten  hatten  and  wenigstens  4  Wochen  in  Behandlang  gewesen  sind, 
aach  wenn  die  Vollmilchernfthrang  während  der  ganzen  Beobachtongszeit 
nnr  wenige  Tage  darchgeführt  wurde.  Die  verwendete  Milch  war  aas  ver- 
schiedenen Milchgeschäften,  meistens  nur  gekocht,  selten  pasteurisiert  oder 
sterilisiert.  Über  das  verabreichte  Tagesqaantam  wird  nur  gesagt,  dass  das 
Alter  und  das  Körpergewicht  des  Patienten  massgebend  war.  (In  Oppen- 
heimers eigener  Arbeit  sind  darüber  genauere  Angaben  gemacht.  Ref.) 
Ais  Regeln,  die  bei  der  Verwendung  der  Vollmilch  beachtet  wurden,  werden 
hervorgehoben: 

1.  Wenn  die  Kinder  an  eine  andere  Ernährungsweise  gewöhnt  sind, 
muss  die  Vollmilchernährung  allmählich  eingeleitet  werden. 

2.  Bei  akuten  Magendarm krankheiten  wurde  die  Vollmilch  ausgesetzt, 
und  bevor  man  sie  von  neuem  gab,  verdünnte  Milch  gegeben.  Eine  Aus- 
nahme bestand  bei  Eismilch,  die  kaffeelöffel-  bis  esslöffel weise  oft  direkt 
nach  Teediät  gegeben  wurde. 

3.  Zeiten,  in  denen  die  Kinder  wegen  akuter  Krankheiten,  wie  z.  B. 
Pneumonie,  in  Behandlung  waren,  wurden  meistens  nicht  als  geeignet  an- 
gesehen, um  einen  Wechsel  in  der  Ernährung  durchzuführen,  wenn  die  bis- 
herige Nahrung  vertragen  wurde. 

4.  Kinder  in  den  10  ersten  Lebenstagen  haben  verdünnte  Kuhmilch 
erhalten,  nicht,  weil  das  frühe  Alter  als  sichere  Kontraindikation  angesehen 
wird,  sondern  weil  es  noch  nicht  genügend  festgestellt  worden  ist,' dass  sich 
Vollmilch  für  dieses  frühe  Alter  eignet. 

5.  Eine  Überernährung  muss  durchaus  vermieden  werden. 

Was  die  Resultate  der  Vollmilchernährung  bei  den  129  Kindern,  über 
die  berichtet  wird,  anbelangt,  so  kann  der  Mortalität  eine  grössere  Be- 
deutung nicht  beigemessen  werden,  da  ja  nur  diejenigen  Kinder  in  die 
Tabellen  aufgenommen  wurden,  die  wenigstens  4  Wochen  in  Beobachtung 
gestanden    hatten,    die    in    den   ersten  vier  Wochen  gestorbenen  Kinder  von 
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der  Betrachtung  also  gänslich  aasgeschlossen  sind.  Von  den  129  Kindern 
starben  24,  und  zwar  15  an  Mi^gendarmkrapkheiten,  9  an  anderen  Er- 
krankangen.  —  Die  Aufgabe  der  Arbeit  sollte  vielmehr  sein,  die  Ernähroogs- 
erfolge  der  Yollipilch,  namentlich,  wie  sie  sich  bei  Daueremährang  ergeben, 
bei  normalen  und  bei  chronisch  kriinken  Kindern  festzustellen.  Und  die 
Erfolge,  ausgedrückt  in  der  täglichen  Dorchschnittszunahme  der  einzelnen 
Kinder,  sind  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sehr  gute,  bei  manchen 
Kindern  geradezu  glänzende.  Dabei  sind  es  nicht  nur  annähernd  normale, 
besonders  kräftige,  gleichsam  für  eine  schwerer  yerdauliche  Nahrung  prä- 
disponierte Kinder,  die  sich  bei  Vollmilch  gut  entwickelt  haben,  sondern 
die  günstigen  Resultate  bei  den  im  Anfang  atrophischen  Kindern  sind  Tiel* 
leicht  die  auffallendsten.  Was  das  Alter  betrifft,  ip  dem  die  Vollmilch- 
ernährung  begonnen  wurde,  so  ist  kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen 
den  Resultaten  bei  den  Kindern  von  über  4  Wochen  bis  3  Monaten  und 
denjenigen  über  3  Monaten  bis  zu  6  Monaten  zu  konstatieren;  die  Erfolge 
sind  eher  bei  den  jüngeren  bessere.  Dagegen  sind  sie  bei  den  Kindern 
unter  4  Wochen  weniger  befriedigend.  Aber  auch  unter  den  älteren  Kindern 
gab  08  einzelne  Fälle,  in  denen  die  Vollmilch  nicht  vertragen  wurde  und 
deshalb    zu    einer    anderen  Ernährungsweise    übergegangen    werden    mosste. 

S  p  a  n  i  e  r- Hannover. 

Üb4r  puHermUch,  Von  Rommel.  Arch.  f.  Kinderheilk.  XXXVII.  Bd. 
3.  u.  4.  H. 

Verf.  bespricht  zunächst  die  physikalischen  and  chemischen  Eigen- 
schaften der  Buttermilch  und  den  Unterschied  zwischen  Buttermilch  einer- 
seits und  Frauenmilch,  Kuhmilch  und  gei?vöhn lieber  saurer  Voll-  und  Müger- 
milch  andererseits.  «Die  Buttermilch  ist  der  Gegenfüssler  der  Frauenmilch." 
Panach  sucht  er  nach  einer  Erklärung  für  die  günstige  Wirkungsweise  der 
Buttermilch  auf  den  kranken  Säugling  und  hat  zu  dem  Zweck  einen  Yenach 
betreffend  N-Bilanz  und  Mineralstoffwechsel  bei  einem  5'/s  Monate  alten 
Kinde  mit  Buttermilcheruährung  angestellt.  Das  wesentliche  Ergebnis  dieses 
Stoffwechselversuchs  war,  dass  im  Gegensatze  zu  der  Vorperiode,  in  der 
das  Kind  Zentrifngenmagermilch  erhalten  hatte,  in  der  Buttermilchperlode 
die  Retention  der  Gesamtmineralien  eine  bedeutend  geringere  war  und  die 
Ga-Bilanz  negativ  wurde.  Auf  die  weiteren  Ausführungen  des  Verfassers 
über  den  Kalkstoffwechsel  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Der  Schlusssatz  des  Verfassers  ist:  Nach  den  günstigen  Erfahrungen, 
die  mit  der  Buttermilch  gemacht  worden  sind,  ist  sie  besonders  bei  akuten 
Magendarmerkrankungen,  aber  auch  bei  chronischen  Ernährungsstörungen 
ein  überraschend  sicher  wirkendes  therapeutisches  Diätetlkum.  Die  Wirkunge- 
weise der  Buttermilch  erklärt  sich  durch  ihre  Fettarmut  —  zumal  bei  akuten 
Fällen  — ,  durch  die  feine  Verteilung  des  Caseins,  welche  mechanisch  darch 
den  Prozess  des  Butterns  zustande  kommt  und  bei  gekochter  bezw.  sterili- 
sierter Buttermilch  durch  den  Mehlzusatz  erhalten  bleibt,  durch  den  Gehalt 
an  Milchsäure,  welcher  a)  abnorme  Gährungen  verhindert  und  dos  Ossein 
vor  Fäulnis  schützt,  b)  eine  unwillkommene  spätere  Labwirkung  ansschliesst, 
c)  peptisch  wirkt  neben  der  Salzsäure. 

Der  nachteilige  Einfluss,  welchen  die  Buttermilch  durch  ihren  Gehall 
an    Milchsäure    auf   den    Mineralstoffwechsel,    im    besonderen    die  Ca-Bilanx 
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ansübt,  lässt  sie  als  ansscbltesslicfae  Daaernahrnng  nicht  geeignet  erscheinen. 
Bei  längerer  Anwendang  ist  es  angezeigt,  den  Zackerzvsatz  beträchtlich  zu 
vermindern  nnd  den  Gehalt  an  Fett  za  verniehren.  —  Ein  klinischer  Ver- 
such mit  gesäaerter  ZeotrifVigenmagermiich  statt  mit  Buttermilch  v^äre  vom 
milchchemischen  Standpunkte  aus  gerechtfertigt.  Spanier -Hannover. 

Le  ftrmeni  oxydant  du  iait.    Von  M.  Spolverini.     Rev.  d'hyg.  et  de  med. 
inf.     1904.    No.  2. 

Id  der  Kuh-  und  Ziegenmilch  ist  ein  oxydierendes  (Guajak- bläuendes) 
Ferment;    nachgewiesen    worden,    das    in    der  Frauenmilch    nur   in  geringer 
Menge,   Tön    anderen   garnicht   gefunden  wurde.    Verf.    hat   diese   Angaben 
nachgeprüpft.      Uotersuchungsmethodc:     Als    Beagens     wurde    eine    1  profe» 
wässerige  Lösung  yon  kristallisiertem  Guajakol  benutzt  8  ccm  Milch  werden 
mit   der   gleicheo  Menge  Reagens    vermischt,    dazu    einige  Tropfen  Wasser- 
stoffsuperoxyd gesetzt;   nach  4—5  Minuten    zeigt   sich    beim  Vorhandensein 
des  Ferments    eine   rote  Färbung,    welche    nach    einiger  Zeit   abblasst.     Bei 
35®   zeigt   sich    die  Reaktion    früher.    In  Kuh-   nnd  Ziegenmilch    ist  immer 
eine  Oxydase  vorhanden,   ohne  an    bestimmte,  mikroskopisch  wahrnehmbare 
Bestandteile  gebunden  zu  sein.    Das  Fcirment   befindet   sich   im  Serum,  und 
zwar    an    die    löslichen   Albumine    gefesselt    (Proben    mit   Magnesiumsulfat, 
Natriumsulfat,     Ammotiiuttisulfat,     Alkohol,     Lab).       Das     Kolostrum     der 
Frau  hat  immer  eine    beträchtliche   oxydierende  Kraft,  welche  es  den  darin 
enthaltenen  zelligeu  Elementen  verdankt,  wie  man  mikroskopisch  leicht  fest- 
stellen kann,    besonders    der  Kern    der  Leukozyten  färbt  sich  rot.     Auch  in 
der  regelrechten  Stillperiode  findet  man  öfters  oxydierende  Fermente  in  der 
Frauenmilch,    einmal  wenn    die  Milch    zeitweise  einen  kolostralen  -Charakter 
annimmt,  z.  B.  bei  der  Menstruation,    dann    auch    gelegentlich    in    der   nor> 
malen    Milch     gesunder    Frauen,     ganz    unabhängig    von     den     Kolostrum- 
körperchen.    Die    vollständige  Abwesenheit    oxydierenden  Ferments    in   der 
Frauenmilch  ist  ziemlich  selten.    Verf.  sucht  nun   zu  einer  Erklärung  dieser 
Verschiedenheiten    zu    gelangen.      Frauenmilch,     auch    wenn    sie    Guajakol 
nicht    rot  färbt,    bringt   Gasentwicklung    im   Wasserstoff-Superoxyd    hervor. 
Verf.    meint,   dass    2  Fermente    zu    unterscheiden    sind,    eines,    welches    das 
Hs02  zersetzt   und    eines,    welches    den  Sauerstoff   an    das  Guajakol    bindet 
Das  oxydierende  Ferment  der  Kuhmilch    ist    nach    seiner  Meinung  lediglich 
ein  Ausscheidungsprodukt,  die  Pflanzenfresser  nehmen  oxydierende  Fermente 
mit  der  Nahrung  angeblich  in  Fülle  auf  und  brauchen  wenig  zur  Verarbeitung. 
Wenn    man  einen  Pflanzenfresser   mit    animalischer  Kost   ernährt  (Verf.    hat 
das  Experiment  an  einer  Ziege  durchgeführt),   so  verschwindet  das  Ferment 
aas    der  Milch,    um    mit   der  Darreichung    der  Pflanzenkost    wieder    zu    er- 
scheinen. Umgekehrt  sollen  sich  das  amylolytische  und  reduzierende  Ferment 
dec  Milch  verhalten.     Das  Erscheinen  des  Ferments  soll    also    lediglich  von 
der  Ernährung  abhängen.    Verf.    hat    die   Theorie    auch   zu  therapeutischen 
Versuchen  (Darreichung    von  Pankreatin    an    die    stillenden  Mütter   dyspep- 
tischer  Kinder)  verwertet;  wunderbar  ist    nur,    dass    die  Fermente   so    unge- 
schädigt  durch  den  Darmkanal  gehen.     Urin    soll    übrigens  das  oxydierende 
Ferment  hemmen,  Verf.    nimmt    an,    dass    derselbe    auch    ein  reduzierende^ 
Ferment  enthält,  welches  die  Wirkung  des  ersteren  aufhebt.  Jap  ha. 
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DU  Gerüche  der  SättgÜng^ßces.  Von  Paal  Seiter.  Müocb«  med.  Wocheo- 
schrift.  No.  80.  1904. 
Es  ist  gewiss  ein  verdienstlicher  Yersach  des  Verfassers,  die  msDnig- 
fachen  Gerache  der  Säaglingsfäces  in  ein  System  za  bringen;  und  wen  die 
Übang,  wie  den  Verf.,  befähigt,  schon  Tage  vorher  am  Stahlgeroch  fest- 
zastellen,  wenn  eine  Fettdiarrhoe,  Kohlehydratg&hrang,  Eiweissfäalnis  droht, 
so  ist  das  gewiss  eine  nachahmenswerte  Leistung.  Nar  dass  der  Mensch  so 
mikrosmatisch  und  der  Gerachssinn  bei  den  meisten  Menschen  so  nnaasgebildet 
ist!  Doch  sollen  alle  Mitarbeiter  des  Verf.  die  Fähigkeit  za  riechen  mehr 
oder  weniger  erlernt  haben,  and  mehr  noch,  es  scheint  Übereinstimmang  io 
der  Klassifizierang  der  Gerache  geherrscht  zu  haben.  Um  nur  einen  karzen 
Überblick  zu  geben:  der  normale  Muttermilchstahl  riecht  angenehm,  s&aer- 
lich,  aromatisch;  wird  er  zerhackt,  dünn-schleimig,  seifig-glänzend,  so  Dimmt 
er  einen  scharfen,  kratzig-saaren  Geruch  an;  bei  dünnen,  wässrigen,  gräalich- 
weissen  Stühlen  verrät  der  stinkige  Geruch  die  Eiweissfänlois.  Aach  bei 
Obstipation  nimmt  der  Mattermilchstuhl  einen  leicht  fäkalen,  stinkigen 
Gerach  an.  Bei  Unterernährung  an  der  Brast  nähert  sich  der  Gerach  der 
Fäces  dem  des  Mekonium;  er  wird  fade,  leicht  übelriechend,  an  frischen 
Kleistergerach  erinnernd.  Der  Kuhmilchstuhi  ist  im  Gegensatz  zum  ao^ 
genehm  säuerlichen  Mattermilchstuhl  leicht  stinkig,  schwankt  in  gewissen 
Breiten  zwischen  leichtem,  ammoniakalischem  Gestank  und  etwas  aroma- 
tischem Gerach,  hat  aber  immer  einen  „fäkalen*  Beiklang.  Eine  Reihe  von 
Krankengeschichten  belegt  die  Ausführungen  des  Verfassers. 

Misch. 

C<ise  of  cottgenUal Hypertrophie  Stenosis  of  tke pylorus.  Von  Arthar  J.  Gle?e- 
land.  Brit.  med.  Jouro.  7.  V.  1904. 
Brastkind,  das  nach  14  Tagen  zu  brechen  begana,  und  zwar  etwa  eine 
Stande  nach  der  Nahrungsaufnahme.  Gleichzeitig  hartnäckige  Verstopfang, 
manchmal  13  Tage  lang  kein  Stahlgang,  Leib  nicht  aafgetriebea,  Peristaltik 
von  links  nach  rechts,  Sakkussionsgeräusch.  Häufige  Krampfanfälle  (Tetanie?). 
Tod  nach  3  Monaten.  Sektion  ergibt  Erweiterung  des  Magens  bis  znm 
Nabel,  Pylorus -Verengerung.  Eine  so  erhebliche  Magenerweiterung  gehört 
nicht  unbedingt  znm  Bilde  dieser  Krankheit.  Jap  ha. 

ContrilmtUm  ä  Petuäe  des  causes  et  du  traitement  de  ratropkie  infantüe,  Von 
AI.  A.  Miele  und  M.  V.  Willem -Gent.  Rev.  d'hyg.  et  de  med.  infant. 
1904.  No.  1. 
Von  50  Fällen,  die  zeitweise  mit  reiner  roher  Kuhmilch  behandelt 
wurden,  wählen  die  Verffl  acht  aus,  die  sie  als  Fälle  reiner  Atrophie  genauer 
mitteilen.  Manchem  wird  aber  der  Begriff  der  Atrophie  recht  weit  gefasst 
erscheinen.  Ich  führe  kurz  die  Fälle  an.  Fall  I,  Sechsmonatskind,  von 
1800  g,  gelangte  unter  verschiedener  Ernährung,  zuletzt  mit  der  Amme,  in 
9  Monaten  bis  5000  g,  dann  Stillstand,  Entwöhnung,  nach  13  Monaten  Ge- 
wicht 5360,  Einleitung  der  Ernährung  mit  roher  Milch,  allmählich  Beikost, 
das  Kind  erreicht  nach  über  2  Jahren  das  Normalgewicht  des  Alters.  Fall  II 
betrifft  ein  Brustkind,  das  vom  6.  Monat  an  anscheinend  nicht  mehr  genag 
erhielt,  2  Monate  Allaitement  mixte  brachten  keine  erhebliche  Zanahme 
tvielleicht  erhielt  das  Kind  nicht  genug,  die  Nahrungsmenge  wird  nicht  an- 
gegeben),  dann  Gedeihen    unter   roher  Milch   (vom  9.  Monat  an).    Fall  III 
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nimmt  bis  zum  86.  Tag  nar  wenig  za,  TOn  da  an  gute  Zunahme  antet  roher 
Milch  mit  Sahne.  Fall  lY  betrifft  ein  überschweres  Kind  im  .2.  Jahr. 
Fall  VII  ein  9  monatliches  Kind,  das  420  g  unter  der  Norm  wog.  Fall  V, 
ein  Kind  im  2.  Jahr,  das  allerdings  2  kg  za  wenig  wog.  Fall  YIII  ein  l^nd 
in  der  Mitte  des  2.  Jahres,  das  bei  sterilisierter  Milch  dauernd  brach  und 
abnahm,  bei  roher  Milch  gut  gedieh.  Fall  VI  betrifft  endlich  wieder  ein 
jüngeres  Kind,  das  bis  zu  seinem  72.  Tage,  wo  es  nur  2200  g  wog,  dauernd 
abgenommen  hatte.  Auch  hier  Gedeihen  bei  roher  Milch.  Im  ganzen  sind 
es  also  nur  5  Beobachtungen,  die  einen  Vorzug  der  rohen  Milch  Tor  dor 
▼orher  gereichten  Nahrung  (zum  Teil  sterilisierte  Milch)  zu  beweisen  scheinen, 
leider  fehlt  die  Angabe  der  Nahrungsmenge,  das  erschwert  die  Beurteilung. 
Ausserdem  handelt  es  sich  nur  zweimal  um  jüngere  Kinder,  einmal  allerdings 
noch  um  eine  sehr  elende  Frühgeburt  im  Alter  von  13  Monaten.  Der  zweite 
Teil  der  Arbeit  beschäftigt  sich  mit  der  Erklärung  des  Vorteils  der  rohen 
Milch;  derselbe  beruht  nach  der  Meinung  der  Verff.  in  der  Aufnahme  nütz- 
licher Fermente;  die  sonstigen  Veränderungen,  welche  die  Milch,  durchs 
Kochen  erleidet,  stehen  nach  ihrer  Meinung  erst  in  zweiter  Linie. 

Jap  ha. 

Einige  Beob<uktungen  über  den  Nährwert  des  SanaiogeH  Bauer  hei  Säugtif^en. 
Von  £.  üsciiiski.  Medycyna  1904.  No.  14  u.  15  (Polnisch). 
Das  Sanatogen  wurde  gerne  genommen  und  gut  vertragen  und  be- 
einflnsste  nicht  schädlich  die  Verdauung.  Es  scheint,  dass  dasselbe  nicht 
direkten  Nährwert  hat,  sondern  den  Stoffwechsel  anregt  Verf.  verwendete 
kleine  Dosen,  aber  auch  grössere,  bis  zu  12,5  g  verursachen  bei  ganz  jungen 
Kindern  keine  Verdauungsstörungen.  Der  Verabreichung  grosser  Dosen  steht 
der  ziemlich  hohe  Preis  im  Wege.  Obwohl  man  dem  Sanatogen  günstige 
Wirkung  bei  physisch  herabgekommenen  Individuen  nicht  absprechen  kann, 
warnt  jedoch  Verf.  vor  zu  grossen  Hoffnungen  auf  die  Wirkung  des  Sana- 
togens  als  Specificnm.  Jan  Landau-Krakau. 


IV.  Akate  Infektionskrankheiten. 

Ein  neues  als  selbständig  erkanntes  akutes  Exanthem,  Von  Dionys  Pospi- 
schill. Wiener  klin.  Woohenschr.  No.  25.  1904. 
Von  den  bekannteren  Formen  akuter  Exantheme  lassen  sich  einige 
interessantere  Ausschlagsarten  abgrenzen,  für  die  Verf.  Beispiele  bringt.  Zu- 
nächst Fälle  von  Erythema  infectiosum  (Escherichs  Klinik),  auch  Erythema 
Simplex  marginatum  (Feilchenfeld),  Megalerythema  epidemicum  (P lächle) 
genannt  Es  zeichnet  sich  durch  seine  Zartheit  dort,  wo  am  Rande  der 
Konfluenz,  so  an  der  Beugeseite  der  Vorderarme  neue  Ringe  aufschiessen, 
aus.  Von  8  tick  er  ist  es  in  vorzüglicher  Weise  beschrieben.  Begleit- 
erscheinungen sind  öfters  Reizung  der  Conjunktiven,  geringes  Enanthem, 
Angina  mit  Belägen.  Manchmal  geht  das  Erythema  infectiosum  auch  mit 
hohem  Fieber  einher.  Nicht  immer  befällt  es,  wie  behauptet  wird,  zuletzt 
den  Stamm,  manchmal  ist  es  am  Rumpf  schon  deutlich  abgeblasst,  während 
es  auf  den  Extremitäten  noch  in  Florition  steht. 
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Zam  Erythoma  infectiosam  gehören  aach  Fälle,  die  in  ihrem  Bilde  des 
Masern  oder  dem  Scharlach  nahezustehen  scheinen.  Bei  den  Scharlach* 
ibniichen  kann  oft  nar  eine  qnaddelartige  Dnnsnng  und  Rötung  der  Wangen 
an  das  infektiöse  Erythema  gemahnen,  während  eine  Angina  an  Scharlaeh 
erinnern  kann.  Am  Exanthem  ist  nirgends  ein  liyider  Ton  oder  Ringbildang, 
nur  an  kleinen  Flächen  die  für  das  Erjtheraa  in  f.  charakterische  gleichm&ssige 
Röte  zu  merken.  0er  Ausschlag  setzt  sich  nur  aus  Stecknadelkopf-  bis  hanf- 
kom grossen,  unregelmässig  konturierten,  lebhaft  roten,  erhabenen  Efflorei* 
zenzen  zusammen,  welche  Rumpf,  Schultern,  Oberarme,  Nates  und  Ober- 
schenkel dicht  überziehen.  Die  Zeichnung  ist  im  allgemeinen  gröber  als 
beim  Scharlach.  Die  andere  Form  ist  eine  vollendete  Kopie  der  Masern 
(Morbilloid).  Sie  ist  das  ,|Erythema  infectiosum''  der  kleinen  Kinder.  Autor 
schlägt  Tör,  diese  in  den  drei  differenten  Bildern,  dem  „Erjthema  infectiosam', 
„Skarlatinoid**  und  ,|Morbilloid''  in  Erscheinung  tretende  Krankheitseinheit 
Brythema  yariabile  zu  nennen.  Das  Morbilloid,  das  den  Masern  gleicht  nod 
mit  den  Röteln  nicht  zu  verwechseln  ist,  durfte  auch  künftighin  diagnostische 
Schwierigkeiten  bereiten. 

Endlich  ist  noch  eine  vierte  Form  von  Exanthem  zu  berücksichtigeo, 
ohne  qnaddelartige  Röte  der  Wangen,  die  sich  durch  ihre  Flüchtigkeit,  durch 
die  bräuoliche  Färbung  und  das  Fehlen  der  gleichmässigen,  glänzenden  Röte 
charakterisiert.  Vielleicht  ist  dieses  Exanthem  mit  der  Rubeola  scarlatinosa 
(Filatow)  identisch.  Neuraih. 

Ober  AggluHnation  von  Streptokokken  und  über  Versucke  der  SerodiagnoM 
bei  Sckarlack.  Von  T.  Zeleiiski.  PrzegM  lekarski.  1904.  No.  8, 9. 
(Polnisch.) 

Verf.  gelangt  zu  folgenden  Resultaten:  1.  Die  Differenzen  der  bis- 
herigen Utttersuchungsresultate  über  Agglutination  scheinen  abhängig  zo 
sein  von  den  verschiedenen  bei  der  Untersuchung  angewendeten  Methoden; 
2.  wir  können  die  Agglutination  genau  bestimmen  bei  Anwendung  einer 
Emulsion  einer  Agarkultur  in  physiologischer  Kochsalzlösung;  3.  die  erzielten 
Resultate  können  nicht  in  eine  gewisse  Regel  zusammengefasst  werden  io 
Bezug  auf  die  Agglutinationseigenschaften  des  normalen  Menschenblatseram 
im  allgemeinen,  wie  auch  in  Bezug  auf  die  spezifische  Agglutination  bei 
Streptokokkeninfektion  im  besonderen,  aber  in  der  grossen  Mehrzahl  der 
Versuche  besass  das  normale  Menschenblutsernm  die  Eigenschaft  des  Aggln- 
tinierens  fast  aller  Abarten  des  Streptococcus,  und  zwar  manchmal  in  be- 
deutender Verdünnung.  Jan  Landan-Kraksu. 


Besprechungen. 


Salomon,  M.»  Du  Tuberkulose  als  Volkskranlüteit  und  ihre  Bekämpfung  durck 
Verküiungsmassnakmen,    Berlin  1904.     S.  Karger. 

Verf.  richtet  mit  seiDon  Ausführangeii  einen  ^Mahnruf  an  das  deutsche 
Volk\  Entsprechend  erscheinen  jene  in  popalär- wissenschaftlicher  Form 
und  haben  dabei  auch  wirklich  den  Vorzug  der  Klarheit  und  Kurze.  Ein 
erster  Abschnitt  liefert  den  slatistischen  Nachweis,  dass  die  Tuberkulose 
eine  Volkskrankheit  im  umfassendsten  Sinne  des  Wortes  ist;  der  zweite 
bespricht  die  Ätiologie  und  die  Eingangspforten  der  Tuberkulose  als  Grund- 
lage für  die  Bekämpfung  derselben  durch  Prophylaxe  und  Behandiong. 

Der  Prophylaxe  ist  natürlich  ein  ausführliches  Kapitel  gewidmet.  Verf. 
teilt  die  diesbezüglichen  Massnahmen  in  allgemein  behördliche,  indmduelle 
und  solche  inbezug  auf  Disponierte  ein.  Alle  wichtigeren  Punkte  der 
Prophylaxe,  besonders  alle  jetzt  im  Vordergründe  des  Interesses  stehenden, 
wie  die  Prophylaxe  in  der  Schule,  in  Fabriken,  Gefängnissen,  Wohnungen, 
inbezug  auf  tierische  Nahrungsmittel  (Milch  und  Fleisch)  and  diei  Tiere 
selbst  (Stallhygieoe  etc.),  dann  individuell  inbezug  auf  Eheschliessung,  Kinder, 
Haushygiene,  Alkohol,  und  schliesslich  die  Massnahmen  gegen  die  Disposition 
zur  Tuberkulose  (Abhärtung,  Diät,  Wahl  des  Berufes,  Aufenthalt  in  See- 
hospizen und  Sooibädern)  sind  ausführlicher  besprochen.  Durch  eine  Statistik 
dos  Hospizes  in  Nordemey  zeigt  Verf.  den  grossen  Wert  der  Seeluft  für 
Skrophulose,  Blutarmut  und  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  der  Kinder, 
der  noch  ungleich  grösser  sein  könnte,  wenn  die  Aufenthaltsdauer  verlängert 
würde.  Die  Seeboilstätten  sollen  nach  des  Verf.  Forderung  zu  einem  grossen 
nationalen  Institut  ausgestaltet  werden  und  ihnen  wenigstens  dieselbe  Auf- 
merksamkeit gewidmet  werden,  wie  der  Behandlung  der  Tuberkulose  durch 
die  Gründung  der  Heilstätten  für  Schwindsüchtige.  Die  Kosten  für  See- 
hospize seien  verschwindend  im  Verhältnis  zu  den  enormen  Summen,  weiche 
für  die  Lungenheilstätten  aufgebracht  werden  müssen.  —  Bei  der  Erörterung 
der  Aufgaben  des  Schularztes  spricht  sich  Verf.  mit  Entschiedenheit  dafür 
aus,  dass  nicht  nur  die  Kinder,  sondern  auch  die  Lehrer  auf  ihre  Lunge  zu 
untersuchen  seien,  um  der  Weiterverbreitung  der  Tuberkulose  Einhalt  zu 
tun.  Ich  glaube,  dass  jeder  Pädiater,  der  die  Schulverhältnisse  kennt,  aber 
auch  ein  Laie,  der  logisch  denkt,  dem  Verf.  beipflichten  muss  in  dieser 
Forderung,  der  das  scheinbar  Verletzende  doch  ohne  Zweifel  mit  einigem  Takt 
und  dem  richtigen  System  leicht  genommen  werden  kann.  Teuf  fei. 

SehOttmflIler,  H.,  Parotitis  epidemica.     Zweite  Abteilung  des  vierten  Teiles 
des  3.  Bandes  der  von  Nothnagel  herausgegebenen  „Speziellen  Patho- 
logie und  Therapie**.     Wien  1904.     Alfred  Holder. 
Eine    ausgezeichnete    Monographie,     gleich    hervorragend    durch    die 

kritische  Verwertung    eindringender  Literaturstudien,    wie    durch    klare   und 
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schöne  Darstellong.  Ref.  hat  die  Schrift  mit  grossem  Genass  gelesen  und 
möchte  sie  lebhaft  zam  Stadinm  and  auch  zur  Anschaffung  empfehlen.  Be- 
sonders interessant  werden  Tielen  Lesern  die  Aasführnngen  über  die  Rezidiie 
ein,  sowie  diejenigen  über  die  Prodrome  nnd  über  die  Miterkranknng  anderer, 
drüsiger  Organe  neben  Speicheldrüsen  and  Hoden  TProstata,  Mamma,  Tränen- 
drüse, Schilddrüse,  Thymusdrüse).  Auch  die  Abschnitte  über  die  Kompli- 
kation mit  Meningo-Encephalitis,  sowie  die  gelegentlichen  Erkrankungen 
der  Ohren  nnd  der  Augen  sind,  namentlich  klinisch,  von  grösstem  Interesse. 
Die  Schwellungen  der  Parotis,  die  mitunter  bei  Vergiftungen  mit  Quecksilber, 
Blei  oder  Jod  vorkommen,  sind  auch  kaum  in  weiteren  Kreisen  bekannt  nnd 
ihre  differentialdiagnostische  Besprechung  deswegen   besonders  dankenswert 

Sehr  instruktiv  sind  die  zahlreichen  kurzen,  aber  alles  Wesentliche 
bringenden  Krankengeschichteu,  durch  die  Verf.  seine  Darlegungen  speziell 
belegt. 

Um  nicht  als  Enthusiast  za  erscheinen,  möchte  Ref.  znm  Schlüsse  auch 
eine  kleine  Admonitiön  anbringen,  die  aber  wirklich  den  einzigen  Punkt 
betrifft,  in  dem  er  die  Monographie  nicht  durchaus  loben  kann;  Verf.  hat  es 
sich  nämlich  entgehen  lassen,  anf  die  differentialdiagnostische  Bedeutung  des 
Umstandes  besonders  hinzuweisen,  dass  es  bei  der  Parotitis  epidemica  fsst 
immer  zn  einer  Ausfüllung  der  zwischen  Gelenkfortsatz  des  Unterkiefers 
nnd  Warzenfortsatz  des  Schläfenbeins  gelegenen  Grube  kommt,  während  ins- 
besondere Lymphdrüsensehwellangen  gerade  diese  Grube  freizulassen  pfleget. 

Doch  soll  diese  kleine  Ausstellung  das  sehr  günstige  Gesamtorteil 
über  die  Schrift  nicht  yerschlechtem.  Stoeltzner. 

OPOStmann«  J.«  Die  Etfoige  der  hypnoüsck-^ttggesüioem  BeJumdlumg  bei  Gtlenk- 
erkrankungen.    Berliner  Klinik.    H.  193.    Juli  1904. 

Die  Erfahrungen  des  Verf.s  beweisen,  dass  mit  der  suggestiven  Be- 
handlung bei  schmerzhaften  Gelenkerkrankungen,  namentlich  beim  chronischen 
Gelenkrheumatismus  und  bei  der  Gicht,  hervorragende  Erfolge  zu  erzielen 
sind.  Es  wäre  sehr  erwünscht,  wenn  die  Kenntnis  dieser  wichtigen  Tatsache 
sich  mehr  als  bisher  in  weiteren  Kreisen  ausbreiten  wollte.  Die  Kranken- 
geschichten, die  G.  am  Schluss  seiner  Abhandlung  beifügt,  dürften  auch  arge 
Skeptiker  bekehren.  Dass  Verf.  vielfach  die  Kollegen,  welche  Zeugen  seiner 
erfolgreichen  Kuren  gewesen  sind,  namhaft  macht,  wird  manchen  auf  den 
ersten  Blick  befremden;  bei  dem  Misstranen,  welches  noch  sehr  allgemein 
der  Suggestionsbehandlnng  entgegengebracht  wird,  ist  es  ihm  aber  nicht  zu 
verargen. 

Ref.  wünscht  dem  klar  und  temperamentvoll  geschriebenen  Hefte  weite 
Verbreitung  auch  unter  den  Vertretern  der  Kinderheilkunde.       Stoeltzner. 

UngeP»   L.9   Das  Kinderhuch  des  Bartholomäus   MetHnger  14^7 — 1476.    Ein 
Beitrag  zur  Geschichte  der  Kinderheilkunde  im  Mittelalter.    Wien  1904. 
Franz  Deuticke. 
Das  Büchlein    ist   von  Interesse   als   das   erste   in    deutscher  Sprache 

gedruckte  Werk    über  Kinderkrankheiten.    Der  Inhalt   ist   nicht  bedeutend; 

erwähnt  mag  sein,  dass  M.  der  von  Alters  her  überlieferten  Ansicht  haldi^t, 

dass  die  Milch  der  eigenen  Mutter  in  den  ersten  2  Lebenswochen  dem  Kinde 
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nieht  zatrftglich  sei;  er  empfiehlt,  während  dieser  Zeit  das  Kind  tou  einer 
anderen  Fraa  s&agen  zu  lassen,  w&hrend  die  Wöchnerin  eine  jange  Wölfin 
an  die  Brost  legen  oder  die  Milch  sonstwie  abziehen  soll.  Der  natürliche 
Zeitraum,  die  Kinder  za  stillen,  betr&gt  nach  M. -2  Jahre,  doch  l&ast  er  schon 
in  den  ersten  Monaten  ein  «Mas*"  and  nach  dem  Durchbrach  der  ersten 
Zähne  auch  andere  Beikost  dazu  geben.  M.  kennt  die  Bauch massage  und 
die  passive  Gymnastik,  sowie  die  Behandlung  der  Pocken  durch  Bedecken 
der  Kinder  mit  roten  Tüchern.  Stoeltzner. 

Graneher  und  Comby,  TVaUi  des  maladUs  de  reH/ance,    IL  Auflage.  Bd.  2. 
Paris  1904.    Masson  &  Cie.    Preis  22  Francs. 
Der  nunmehr  in  2..  Auflage  vorliegende  zweite  Band  des  fünfbändigen 
Sammelwerkes  enthält  die  Krankheiten  der  Verdaunngsorgane,  des  Peritoneums, 
der  Milz,  der  Nebennieren  und  der  Harn-  und  Geschlechtsorgane. 

Stoeltzner. 

Oppenheimer,  über  natürliche  und  k&nstlUhe  Sättglitigsernäkrut^,   Wiesbaden 
1904.    J.  F.  Bergmann.    32  Seiten. 
Der  erste  Abschnitt  über  die  Diätetik  des  Brustkindes  :bringt  nichts  neues. 
Im  zweiten  Abschnitt  empfiehlt  0.  von  neuem  die  Ernährung  der  Säug- 
linge mit  unverdünnter  Kuhmilch.    Das  Nichtgedeihen    eines   mit  Vollmilch 
ernährten  gesunden  Säuglings  gehört  nach  0.  zu  den  Seltenheiten.   Allerdings 
steigt  0.  mit  der  Milchkonzentration  allmäLlich  an.    Zum  Schluss  empfiehlt 
i  Verf.  die  Pasteurisierung  der  Milch  und  gibt  eine  Abbildung  von  einem  ein- 

I  fachen  Apparat,   mit   dem  dieser  Zweck  in  praktischer  Weise  erreicht  wird. 

Stoeltzner. 

Spltzmflller,  Über  Therapie  und  Heilerfolge  bei  Skrophulose  und  chirurgischer 
Tuberkulose  der  Kinder  im  Kaiserin  Blisabeth-Kinderhospilal  in  Bad  Hall 
in  Oberösterreich.    Wien  1904.     Franz  Deuticke. 

Der  Hauptwert  der  Schrift  liegt  darin,  dass  Verf.  sich  bei  seinen  Aus- 
führungen auf  eine  ausserordentlich  grosse  persönliche  Erfahrung  stützen 
kann.    Wesentlich  neues  bringt  Verf.  nicht  vor.  Stoeltzner. 

Oppenheim,  H.»  Die  ersten  Zeichen  der  Nervosität  des  Kindesalters.  Berlin 
1904.  S.  Karger.  38  Seiten. 
Eine  ausgezeichnet  geschriebene,  von  tiefer  Sachkenntnis  diktierte 
Studie,  die  auch  dem  Erfahrenen  interessantes  und  neues  bietet.  Auf  den 
reichen  Inhalt  einzugehen,  ist  im  Rahmen  einer  kurzen  Besprechung  nicht 
wohl  möglich;  um  so  lebhafter  sei  die  kleine  Schrift  zur  Anschaffung 
empfohlen.  Stoeltzner. 

PfeilTers,  L.:  Regeln  für  die  Pflege  von  Mutter  und  Kind.  II.Theil:  Regeln 
für  die  Pflege  des  Säuglings.    5.  Auflage.     Preis  l  Mk.     1902. 

Von  der  Jubiläumsausgabe  der  bekannten  Pfeifferschen  Regeln  liegt 
jetzt  auch  das  2.  Heftchen  vor,  das  die  Regeln  für  die  Pflege  des  Säuglings 
behandelt;  es  enthält  in  leicht  fasslichor  Darstellung  alles,  was  für  die  Eltern 
zur  Pflege  des  gesunden  und  kranken  Säuglings  wissenswert  ist,  und  kann 
daher  warm  empfohlen  werden.  A.  Orgler. 
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Konrad»  S-:   Padiatriske  Forelasninger  og  Studier. 

Der  Verfasser  will  darcli  die  Heransgabe  seiner  klinischen  und 
theoretischen  Vorlesungen,  die  nur  das  dem  Kindesalter  Eigentümliche  be- 
rücksichtigen, den  Mangel'  an  einem  d&nischen  Lehrbuch  der  Kinder- 
heilkande  ausfüllen. 

Die  bisher  erschienenen  Vorlesungen  behandeln  die  Untersuchnngeo 
von  Kindern,  die  allgemeine  Hygiene  und  Diätetik  des  Säuglingsaltera.  In 
den  Kapiteln  über  Untersuchungsmethoden  läsrst  der  Verfasser  überall  das 
Eigenthümliche  seiner  Specialdisciplin  geschickt  hervcfrtreten.  In  den 
Kapiteln  über  künstliche  Ernährung  im  Säuglingsalter  wird  nur  eine 
Methode  ausführlich  behandelt.  —  Milch- Wassermischungen,  steigend  yod 
1  T.  Milch  auf  3  T.  Wasser  in  der  ersten  Leben8wr>che  bis  zu  angemischter 
Milch  im  sechsten  Lebensmonat.  Die  Mischungen  werden  mit  3  g  Rohr- 
zucker auf  100  g  Mischung  versetzt  und  nach  Soxhlet  behandelt. 

Trotz  geringen  Urafangs  behandelt  das  Buch,  wenn  es  auch  nichts 
wesentlich    Neues    bringt,    den    ganzen    Stoff   in   angenehm    lesbarer  Form. 

.Stern-Lund. 

ElgrftH«  JarOSlav:  Oder  akute  Exantheme.  Neue  Metkode  ihrer  Prophylaxe. 
Leipzig  1908.    Veit  ft  Comp.     168  S.    5  Mark. 

Von  der  Annahme  ausgehend,  dass  das  anbekannte  Kontagiam  der 
akuten  Exantheme  mit  dem  Staube,  der  in  der  Krankenatmosphäre  fliegt, 
aspiriert  wird,  and  gewöhnlich  im  Anfangsteile  der  Atmungsorgane  sitxeo 
bleibt,  wollte  der  Verf.  erproben,  ob  es  nicht  möglich  sei,  den  Respiratioos- 
trakt,  hauptsächlich  seinen  Anfangsteil,  zu  desinfizieren  und  die  Weiter- 
entwicklung der  Infektionsträger  zu  hemmen.  Zu  diesem  Zwecke  empfiehlt 
er  täglich  zweimalige,  je  5—15  Minuten  lang  angewendete  Inhalationen  mit 
antiseptischen  Flüssigkeiten  (Kalkwasser,  3proz.  Borlösung.  3proz.  Kochsalz- 
lösung, 0,05  proz.  Jodtrichlorid). 

E.  glaabt  annehmen  zu  können,  dass  man  in  den  Desinfektioos- 
inhalattonen  ein  Mittel  hat,  welches  verlässlichen  Schutz  gegen  die  Einoistoiig 
des  Infektionsstoffcs  im  Respirationstrakte  gewährt  und  den  Ausbruch  der 
Krankheit  verhindert,  oder  wenigstens  den  Erfolg  hat,  dass  die  einge- 
drungene Infektion  nur  eine  lokale  Reaktion  hervorruft  und  sich  nicht  za 
generalisieren  vermag.  Er  glaabt  sogar,  dass  man  auch  eine  bereits  weit 
vorgeschrittene  Lokalaffektion  von  Scharlach  oder  Masern  durch  energische 
Desinfektion  kupieren  kann.  Gleichzeitig  mit  den  Inhalationen  muss  auch 
aasgiebige  Ventilation  eintreten,  womöglich  eine  permanente. 

In  den  räumlich  beschränkten  Verhältnissen  des  Brünner  Spitals,  in 
denen  Haasinfektionen  sehr  häufig  waren,  da  häufig  Exantheme  eingeschleppt 
wurden,  war  der  Erfolg  der  Inhalationen  der,  dass,  solange  sie  vorschrifts- 
mässig  gemacht  wurden,  kein  Fall  von  Masern  nnd  Scharlach  mehr  auftrat. 
Erst  eine  ausgebreitete  Nachprüfung  dieser  Versache  kann  ergeben,  wie  gross 
die  Richtigkeit  der  Anschauung,  wie  hoch  der  Wert  der  systematiseheo 
Inhalationen  einzuschätzen  ist.  Sehleissner. 
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Zur  Frage  der  „Säurevergiftung" 
beim  chronisch  magendarmkranken  Säugling/) 

Von 

M.  PFAUNDLER. 

Meine  Herren!  Wie  Ihnen  allen  bekannt  ist,  hat  die  Bres- 
lauer pädiatrische  Schale  seit  nunmehr  7  Jahren  das  Studium 
der  bei  chronisch  magendarmkranken  Säuglingen  vorliegenden 
StofPwechselanomalien  mit  Energie  und  Erfolg  betrieben.  Unter 
Aufwand  vieler  exakter  Methodik,  eines  grossen  analytischen  und 
klinischen  Beobachtungsmaterials,  einer  Fülle  geistvoller  Kombi- 
nationen wurde  dieses  Studium  Schritt  für  Schritt  mit  beharrlichem, 
zielbewusstem  Eifer  fortgesetzt.  Sein  wichtigstes  Ergebnis  ist  die 
nunmehr  nach  vielen  Richtungen  hin  ausgearbeitete  These  von 
der  „Säurevergiftung",  die  unter  dem  Titel  der  Czerny-Keller- 
schen  Hypothese  in  die  gebräuchlichsten  Lehr-  und  Handbücher 
ihre  Aufnahme  gefunden  hat. 

Da  sich  das  Studium  der  örtlich  zerstreuten  Breslauer 
Originalarbeiten  auch  schon  ihres  Gesamtumfanges  wegen  ziemlich 
mühsam  gestaltet  und  die  scheinbar  so  einfache  Frage  sich  im 
Laufe  der  Zeit  doch  etwas  kompliziert  hat,  glaube  ich,  dass  die 
Übersicht  über  den  heutigen  Stand  manchem  Fachkollegen 
erschwert  ist.  Als  einer  der  Wenigen,  die  sich  fern  vom  Bres- 
lauer Zentrum  mit  der  Frage  gelegentlich  auch  beschäftigt  haben, 
möchte  ich  einleitend  und  unter  Hinweis  auf  meine  zum  Teil  ab- 
weichende Auffassung  einen  kurz  zusammenfassenden,  schematisch 
gehaltenen  Überblick  über  den  Hergang  und  den  jetzigen  Stand 
dieser  Forschung  liefern. 

Den  eigentlichen  Ausgangspunkt  der  Säurevergiftungslehre 
bildete    bekanntlich    der    von   Keller    im    Jahre  1897    erhobene 


>)  Aas  einem  in  der  pädiatrischen  Sektion  der  76.  Versammlang  deutscher 
Natarforscher  and  Ärzte  in  Breslaa  am  19.  September  1904  gehaltenen 
Vortrage. 

Jahrbuch  f.  KlnderheUkunde.    N.  F.    IJC,  Heft  5.  47 
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wichtige  Befund  einer  hohen  renalen  Ammoniak-Ausscheidung 
bei  10  von  11  darauf  untersuchten  Säuglingen.  Nach  der  in 
Breslau  üblichen,  vielleicht  allzu  rigorosen  Auffassung^)  mussten 
alle  diese  und  mit  wenigen  Ausnahmen  auch  alle  später  unter- 
suchten Kinder  als  (chronisch)  magendarmkranke  kategorisiert 
werden.  Man  kam  demnach  im  Hinblick  auf  die  beim  normalen 
Erwachsenen  gewonnenen  Werte  und  die  aus  der  älteren  Literatur 
allerdings  nur  spärlich  vorliegenden  Befunde  an  gesunden  Neu- 
geborenen zum  Schlüsse,  dass  die  beobachtete  absolute  und 
relative  Vermehrung  des  Harnammoniaks  (auf  Kosten  anderer 
Stickstoffsubstanzen  des  Harnes)  chronisch  magendarmkranken 
Säuglingen  eigen  und  der  Ausdruck  einer  bei  ihnen  vorliegenden 
Störung  des  intermediären  Stoffwechsels  sei. 

Die  Diskussion  darüber,  wie  dieser  erhöhte  Ammoniakgehalt 
des  Harnes  zu  deuten  sei,  ergab,  dass  insbesondere  zwei  Möglich- 
keiten vorliegen,  nämlich  einerseits  die  Annahme  einer  behinderten 
Umwandlung  des  Ammoniaks  zu  Harnstoff,  also  einer  Störung 
in  der  Funktion  der  harnstoff  bilden  den  Organe  —  insbesondere 
der  Leber  —  und   andererseits    die    Annahme    einer    Säureauto- 


')  Diese  Auffassung  kommt  in  eioer  Publikation  von  Stein itz  aus 
jüngster  Zeit  (Jahrbuch  1902)  wie  folgt  zum  Ausdruck:  ^Nach  unseren  Er- 
fahrungen ist  ein  ,8chlechter  Zustand'  mit  Magendarmgesnndheit  nicht  ver- 
einbar; es  gibt  wohl,  besonders  im  ersten  halben  Lebensjahre,  kaum  eine 
auf  den  Zustand  eines  Kindes  im  Sinne  einer  Verschlechterung  einwirkeode 
Schädlichkeit,  die  nicht  yon  einer  Ernährungs-  oder  besser  gesagt  ,Stoff- 
Wechselstörung'  begleitet  w&re,  d.  h.  einer  Störung,  die  in  der  älteren  Be- 
zeichnung ,chronisohe  GastroenteritisS  so  wie  dieser  Ausdruck  seiner  Zeit 
in  den  einschlägigen  Arbeiten  der  Breslauer  Schule  präzisiert  wurde,  mit 
enthalten  ist.**  Dieser  Auffassung  kann  ich  mich  nicht  anschliessen.  Es  ist 
mir  wohl  bekannt,  dass  viele ^den  „Zustand''  des  Kindes  beeinträchtigende 
AUgemeinerkrankungeu,  wie  beispielsweise  akute  Infekte,  mit  Magendarm- 
sjmptomen  einhergehen,  doch  läset  dies  keineswegs  aaf  eine  „chronische 
Gastroenteritis"  schliessen.  Diese  Diagnose  setzt  doch  mindestens  eine  längere 
Krankheitsdauer  („chronische")  und  das  Vorkommen  entzündlicher  Ver- 
änderungen an  irgend  einer  Partie  der  Verdauungsschleimhaut  („fiDteritis") 
voraus.  Wenn  aber  ein  Säugling  an  Debilitas  vitae,  an  Sepsis,  an  Erysipel, 
an  Tetanus  etc.  erkrankt  und  schliesslich  stirbt  (was  doch  eine  sehr  wesent- 
liche Verschlimmerung  des  Zustandes  ante  mortem  voraussetzt),  so  wird  in 
vielen  Fällen  eine  chronische  Gastroenteritis  durchaus  nicht  angenommen 
werden  können,  wie  weitherzig  immer  man  mit  der  Fassung  dieses  Begriffes 
sein  möge.  Da  doch  jedem  Tode  ein  „schlechter  Znstand"  vorangeht,  so 
musste,  nach  der  Breslaner  Annahme,  die  Diagnose  bei  jedem  Sterbefalle 
im  1.  Lebenshalbjahre  auf  „chronische  Gastroenteritis"  lauten  oder  eine 
solche  wenigstens  mit  einbegreifen. 


beim  ehronisoh  magendarmkraDken  S&uglittg.  721 

iDtoxikatioQ,  eines  Zastandes  vermehrter  Bildung  oder  ver- 
minderter Oxydation  saurer  StofPwechselprodukte,  die  das  Am- 
moniak als  Paarung  zur  Bildung  ausscheidbarer  Salze  in^Beschlag 
nehmen  und  es  derart  noch  vor  seiner  weiteren  Verarbeitung  im 
Organismus    in    das  Sekret   der  Ausscheiduugsorgane  mitreissen. 

Experimentelle  Forschungen  Hessen  erstere  Annahme  von 
der  Hand  weisen,  letztere  bestätigen.  Nach  dem  sogenannten 
^S  ehr  öd  er- Münz  er  sehen  Kriterium^  ist  eine  vermehrte  renale 
Ammoniakausscheidung  als  Indikator  für  bestehende  Säure- 
vergiftung des  betr.  Organismus  (carnivorer  Säuger)  dann  anzu- 
sehen, wenn  sie  auf  Alkali -Verfutterung  zurückgeht.  Dies  trifft 
nach  V.  d.  Bergh  für  den  magendarmkranken  Säugling  zu. 
Überdies  fand  Keller  die  Harnstoffsynthese  bei  diesem  ungestört. 
Also,  schlössen  die  Breslauer  Forscher,  liegt  der  Stoffwechsel- 
(undErnährungs-) Störung  der  chronisch  magendarmkranken  Säug- 
linge eine  Säureselbst  Vergiftung  zugrunde. 

Es  sei  mir  hier  gestattet,  zu  bemerken,  dass  ich  persönlich 
das  Schröder-Münzersche  Kriterium  als  solches  und  seine 
Verwertung  in  dem  speziellen  Falle  für  angreifbar  halte.  Ich 
glaube  nämlich  und  habe  ausführlich  zu  begründen  versucht,  dass 
auch  dann,  wenn  das  mehrausgeschiedene  Ammoniak  des  Harnes 
nicht  als  Säurebegleiter  auftritt,  durch  Überschwemmung  des 
Körpers  mit  Alkali  ein  Rückgang  der  Ammoniak  werte  zu  ge- 
wärtigen ist  Es  ist  nämlich  einerseits  aus  rein  chemischen 
Oranden  der  Eintritt  des  Ammoniaks  in  ein  alkalisches  Sekret 
erschwert  (in  v.  d.  Berghs  Versuchen  wurde  alkalischer  Harn 
entleert)  und  seine  Haltbarkeit  daselbst  in  Frage  gesetzt;  anderer- 
seits kann  aber  das  in  den  Körpersäften  kreisende  Alkali, 
wie  Ariele  Analogien  vermuten  lassen,  rückständige  oxydative 
Funktionen  der  Gewebe,  so  die  oxydative  Harnstoffsynthese,  an- 
regen und  begünstigen.  Meinen  Einwendungen  gegenüber  hat 
aber  Steinitz  die  Argumente  der  Breslauer  Schule  verteidigt. 
Eine  eingehende  Erörterung  dessen  würde  uns  hier  zu  weit  führen 
und  den  Überblick  des  Ganzen  erschweren.  Auch  steht  mir 
neues  einschlägiges  Tatsachenmaterial  nicht  zu  Gebote. 

Nach  den  Forschungen  v.  d.  Berghs  trat  die  These  der 
Säure-Autointoxikation  in  den  Breslauer  Publikationen  schon  in 
ziemlich  bestimmter  Fassung  auf. 

Die  ohne  Zweifel  bei  vielen  Säuglingen  bestehende  hohe 
Ammoniak-Ausfuhr  durch  die  Nieren  kann  aber  an  sich  besten- 
falls nur  als  Fingerzeig  auf  eine  event.   vorliegende  Veränderung 
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im  Sinne  der  Säurevergiftung  dienen,  die  durch  den  tatsächliclieD 
Nachweis  der  supponierten  pathologischen  oder  in  pathologischer 
Menge  auftretenden  Säuren  sicherzustellen  ist.  Auch  die  Schaler 
Czernys  begnügten  sich  keineswegs  mit  den  bisher  zutage  ge- 
förderten Judicien. 

Wenn  im  Körper  zu  viele  Säuren  kreisen  —  dachte  man  ~ 
so  muss  dies  auf  die  Reaktion  der  Gewebssäfte,  insbesondere  des 
Blutes,  einen  erkennbaren  Einfluss  haben.  Pathologische  Säuren, 
die  ins  Blut  eintreten,  müssen  die  Alkalien  des  Blutes  teilweise 
neutralisieren,  die  Kohlensäure  austreiben;  mit  einem  Worte,  es 
muss  die  Alkaleszenz    des  Blutes    vermindert    befunden    werden. 

Daraufhin  gerichtete  Forschungen  enttäuschten.  Man  fand 
eine  „Verarmung  des  Blutes  an  Alkali"  „nicht  eindeutig"  oder 
konnte  eine  solche  sogar  mit  Sicherheit  ausschliessen  —  wie  der 
Bericht  von  Steinitz  bezw.  Keller  über  nicht  publizierte  Unter- 
suchungen Thiemichs  lautet.  Von  anderer  Seite  wurde  direkt 
angegeben,  dass  der  athreptische  Zustand  der  chronisch  magen- 
d armkranken  Säuglinge  nicht  mit  Alkaleszenzverminderung  des 
Blutes  einhergehe  (Terrien). 

Die  Bedeutung  dieses  der  Säure  Vergiftungshypothese  schein- 
bar ungünstigen  Befundes  wurde  durch  folgende,  sehr  acceptable 
Darlegung  Kellers  reduziert.  Man  könne  —  meint  Keller  — 
leicht  versucht  sein,  bei  bestehender  Säurevergiftung  eine  ver- 
änderte chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  vorauszusetzen; 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  werde  aber  vom  Organismus 
stets  sehr  gleichmässig  erhalten,  event.  eintretende  Schwankungen 
werden  rasch  ausgeglichen,  überschüssige  oder  gar  blutfremde 
Substanzen  —  wie  in  diesem  Falle  die  supponierten  Säuren  — 
werden  rasch  eliminiert.  Diesem  Zwecke  dienen  in  erster  Linie 
die  Nieren.  Nicht  im  Blute  also,  sondern  im  Harne  müssten 
die  pathologischen  Säuren  gefunden  werden,  nicht  eine  ver- 
minderte Alkaleszenz  des  Blutes,  sondern  eine  vermehrte  Azidität 
des  Harnes  ist  zu  erwarten. 

Im  Sinne  dieser  Auffassung  (die  insbesondere  auch  von 
Lieblein  vertreten  worden  war)  wandte  sich  Keller  Harn- 
untersuchungen zu.  Er  benutzte  die  relativ  zuverlässigste  unter 
den  damals  bekannten  Methoden,  nämlich  jene  von  Freund- 
Lieblein  zur  Bestimmung  der  Azidität  des  Harnes  von  Säug- 
lingen, insbesondere  von  solchen,  die  nach  dem  hohen  Ammoniak- 
Koeffizienten  säurevergiftet  zu  sein  schienen. 
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Diese  mühevollen  Untersucliungeii  haben  wieder  enttäuscht. 
Die  Vermutung  Kellers  hat  sich  nicht  erfüllt  (Steinitz).  Ob- 
wohl die  angewandte  Methode  —  wie  ich  zeigen  konnte  und 
Steinitz  zugibt  —  an  sich  ungeeignet  war,  das  darzustellen, 
worauf  es  ankam,  nämlich  die  Gesamtbasenkapazität  des  Harnes, 
liessen  sich  die  von  Keller  gewonnenen  Zahlen  teils  direkt,  teils 
ilurch  Umrechnung  doch  verwerten,  und  es  ergab  sich  dabei,  dass 
eine  Vermehrung  der  Harnazidität  bei  den  „säure vergifteten** 
Säuglingen  nicht  oder  wenigstens  durchaus  nicht  in  kennzeichnender 
Weise  vorlag. 

Durfte  man  daraufhin  an  der  Richtigkeit  der  Czerny* 
Keller  sehen  Hypothese  zweifeln?  Keineswegs.  Denn  wenn 
-diese  durch  die  Harnuntersuchungen,  wie  Steinitz  und  wohl 
auch  Keller  meinen,  nicht  gefördert  werden  konnte,  so  geschah 
ihr  nach  dem  Ergebnisse  neuerlicher  Überlegung  doch  auch 
kein  Abbruch.  Die  aus  dem  Blute  eliminierten  überschüssigen 
Säuren  gelangen  ja  nicht  als  solche,  sondern  mit  Ammoniak 
und  fixen  Alkalien  gepaart,  mithin  als  neutrale  Verbindungen  in 
den  Harn,  der  von  solcher  Zufuhr  theoretisch  neutraler  und  wohl 
auch  neutral  reagierender  Salze  keine  Zubusse  an  Säure  valenzen,  an 
vertretbaren  Wasserstoffatomen  gewinnen  kann.  Nur  dann,  wenn 
der  Körper  etwa  nicht  hinreichend  Alkali  zur  Bindung  der  ab- 
normen Säuren  vorzuschieben  in  der  Lage  gewesen  wäre,  hätten 
saure  Produkte  in  den  Harn  übergehen  und  hätte  eine  vermehrte 
Harnazidität  gefunden  werden  können.  Dies  trifft  im  vorliegen- 
den Falle  anscheinend  niemals  zu,  und  somit  ist  auch  aus  der 
Harnuntersuchung  ein  Anhaltspunkt  in  positivem  Sinne  nicht  zu 
gewinnen.  Auch  bei  experimenteller  Säureverfütterung  an  Säug- 
linge ist  die  „Harnazidität^  zumeist  nicht  erhöht. 

Wenn  man  nun  aber  den  ganzen  Säuglingskörper  einäscherte 
und  das  Verhältnis  der  sauren  und  alkalischen  Aschenbestandteile 
zu  einander  bestimmte?  Von  einer  solchen  Prüfung  konnte  in 
der  Tat  ein  entscheidender  Ausschlag  erwartet  werden.  Denn 
das  Deletäi*e  an  der  supponierten  Säurevergiftung  soll  ja  nach 
Keller  und  anderen  die  Entziehung  fixer  Alkalien  aus  den  Ge- 
weben und  Gewebssäften  sein.  War  nun  ein  Säugling  seiner 
Säurevergiftung,  also  einer  solchen  Alkalientziehung  erlegen,  so 
musste  der  Alkalibestand  seiner  Körperasche  —  insbesondere 
gegenüber  dem  Säurebestande  —  herabgesetzt  befunden  werden. 

Auch  vor  der  überaus  mühevollen  Aufstellung  dieses  ver- 
meinten   Experimentum  crucis    scheute    der  Eifer    der  Breslauer 


724  Pfaundler,  Zur  Frage  der  „Säareyergiftung^J 

Forscher  nicht  zurück.  Der  interessante  Versuch,  dessen  Ergeb- 
nisse auch  nach  anderer  Richtung  hin  eine  Fülle  wertvoller  An- 
regung bieten,  wurde  von  Steinitz  ausgeführt.  Zum  Vergleiche 
stand  allerdings  vorläufig  nur  die  von  C  am  er  er  jun.  jungst  an 
gesunden  Neugeborenen  erhobene  Aschenanalyse  zu  Gebote. 
Der  Alkaligehalt  der  Asche  bei  zwei  chronisch  magendarmkrankea 
und  kachektisch  zugrundegegangenen  Säuglingen  war  relativ  nicht 
vermindert. 

Beiläufig  bemerkt,  hatte  ich  mit  Hinsicht  auf  die  E  eil  ersehe 
Angabe,  dass  beim  säurevergifteten,  magendarmkranken  Säuglinge 
ein  Verlust  an  fixem  Alkali  aus  dem  Gewebe  statthat,  schon 
früher  den  Alkaligehalt  der  Leber  bei  einigen  gesunden  und 
kranken  Säuglingen  vergleichend  bestimmt  und  auch  hier  eine 
Abnahme  desselben  bei  den  letzteren  (in  Beziehung  auf  den  Stick- 
stoffgehalt des  Gewebes)  nicht  finden  können. 

Musste  der  Gedanke  an  eine  Säurevergiftung  hiemach  fallen 
gelassen  werden?  Keineswegs.  Denn  eine  in  der  Tat  recht 
plausible  Überlegung  von  Steinitz  hilft  über  die  Schwierigkeit 
hinweg.  Ohne  Zweifel  hat  der  Organismus  als  Ganzes  —  sowie 
wir  früher  sahen  das  Blut  im  speziellen  —  die  Tendenz,  an 
einer  bestimmten  Zusammensetzung  sei&er  Asche,  an  einem  kon- 
stauten  Alkalibestande  festzuhalten,  und  wurde  fixes  Alkali  aus 
den  Körpergeweben  oder  -Säften  entzogen,  derart,  dass  ein  recht- 
zeitiger Ersatz  nicht  möglich  ist,  so  schmilzt  das  betreffende 
Gewebe  ein,  es  wird  von  den  betreffenden  Saften  ein  Teil  ab- 
gegeben und  dies  eventuell  so  lange,  bis  der  Restbestand  des 
konsumierten  Körpers  dem  für  die  Fortdauer  des  Lebens  postu- 
lierten Minimum  entspricht.  Weiter  geforderte  Alkalientziehang 
führt  dann  unmittelbar  zum  Tode.  Derart  kann  nach  einer  durch 
Säurevergiftung  bewirkten  Alkalientziehung,  die  zur  äussersten 
Kachexie  und  selbst  zum  Tode  geführt  hat,  in  der  Körperasche 
ein  vollkommen  normales  Verhältnis  zwischen  Säure-  und  Alkali- 
werten bestehen. 

Aus  dem  Dargelegten  geht  hervor,  dass  die  Beibringong 
eines  unwiderleglichen  direkten  Beweises  für  den  Säure  vergiftungs- 
Charakter  der  Ernährungsstörung  magendarmkranker  Säughuge 
auf  ungewöhnliche  Schwierigkeiten  stösst  und  bisher  nicht  ge- 
lungen ist.  Es  wird  belehrend  und  fördernd  sein,  sich  darüber 
zu  informieren,  wie  denn  dieser  Nachweis  bei  den  sonst  bekannten 
und  längst  sichergestellten  klinischen  Typen  der  Säureiutoxikation 
geführt  wurde  und  gelungen  ist:    ich    meine    in    den  Fällen  von 
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Antotoxikosen  bei  Diabetes,  gewissen  febrilen  Infekten,  bei 
Carcinom,  bei  Leukämie  etc.,  von  sogenannter  ^Sänreautointoxi- 
kation  sai  generis^  (Kraus),  sowie  von  gewissen  zufälligen  und 
experimentellen  Säurevergiftungen. 

Bei  solchen  Säurevergiftungstypen  wurde  von  zuverlässiger 
Seite  wiederholt  die  Blutalkaleszenz,  sowie  der  Kohlen  Säuregehalt 
des  Blutes  merklich  herabgesetzt  befunden,  obwohl  doch  auch  in 
diesen  Fällen  die  gewisse  Tendenz  zur  Erhaltung  der  stabilen 
Reaktion  voraussichtlich  Gestanden  hat. 

Es  wurde  ferner  der  Harn  stark  sauer  befunden,  obwohl 
auch  in  diesen  Fällen  Ammoniak  zur  Neutralisierung  vorgeschoben 
wird.  Nach  F.  Kraus  bleibt  der  Harn  in  Fällen  von  Säure- 
intoxikation sogar  noch  nach  Verabreichung  grösserer  Mengen 
von  Soda  sauer  (während  er  in  v.  d.  Berghs  Versuchen  bei 
magendarmkranken  Säuglingen  auf  Sodaverabreichung  alkalisch 
wurde). 

Endlich  gelingt  es  in  vielen  Fällen  solcher  wahrer  Säure- 
intoxikation, ohne  weiteres  im  Blute,  sowie  im  Harne  physiologische 
Säuren  in  vermehrter  Menge  oder  pathologische  Säuren  ver- 
schiedener Art,  sowie  charakteristische  Säurebegleiter  nachzu- 
weisen (Fleischmilchsäure ,  ß  -  Oxyb  uttersäure ,  Azetylessigsäure, 
a-Kroton säure,  Harnsäure,  Azeton  u.  a.  m.). 

In  den  darauf  gerichteten,  nicht  veröffentlichten  Unter- 
suchungen von  Keller  —  auch  in  früheren  von  Schrack  aus 
der  Grazer  Klinik  unter  Jacksch  —  wurden  abnorme  organische 
Säuren  im  Harne  magend armkranker  Säuglinge  stets  vermisst. 

Ein  von  mir  angewandtes  Verfahren  gestattet  eine  kombinierte 
Bestimmung  der  Gesamtbasenkapazität  des  Harnes  und  seines 
Ammoniakgehaltes.  Aus  diesen  Bestimmungen  lässt  sich  dann 
in  einfachster  Weise  berechnen,  welches  die  Azidität  des  betr. 
Harnes  wäre,  wenn  kein  Ammoniak  zu  Neutralisationszwecken 
vorgeschoben  worden  wäre.  Solche  Bestimmungen,  von  mir  in 
vergleichender  Weise  an  mag en darmgesunden  und  -kranken  Kindern 
durchgeführt,  liessen  eine  vermehrte  Säureabfuhr  aus  dem  Blute 
bei  den  letzteren  durchaus  nicht  erkennen. 

Nebst  den  durch  Analyse  von  Blut,  Harn  und  Asche  zu 
gewinnenden  Kriterien  für  die  Säurevergiftung  der  magendarm- 
kranken Kinder  wurden  auch  klinische  Kriterien  vorgebracht, 
doch  —  wie  mir  scheint  —  nicht  in  recht  überzeugender  Weise. 
Für  die  vorgenannten  Säureautotoxikosen  gelten  als  bis  zu  ge- 
wissem    Grade     charakteristisch     die     „Säureatmung     („grosse^ 
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Atmung,  Kassmaul),  die  beschleunigte  Herztätigkeit,  der 
Wechsel  von  Erregungszuständen  mit  tiefem  Koma,  uberhaapt 
der  paroxysmale  Verlauf.  Die  Kachexie  der  magendarmkranken 
Säuglinge  pflegt  nicht  ausgesprochen  mit  diesen  Zeichen  einher- 
zugehen. 

In  manchen  Zuständen  von  Säureautointoxikation  bei  Er- 
wachsenen hat  sich  die  therapeutische  Verabreichung  von  Alkali 
in  gleich  eklatanter  Weise  bewährt,  wie  dies  von  der  experi- 
mentellen Säurevergiftung  bei  Tieren  her  bekannt  ist.  Vielleicht 
darf  in  dem  Effekt  solcher  Medikation  ein  Kriterium  für  vor- 
liegende Säurevergiftung  angenommen  werden.  Dann  möchte 
man  meinen,  dass  der  Alkali-,  bezw.  Säuregehalt  der  dem 
chronisch  magendarmkranken  Säugling  gereichten  Nahrung  von 
entscheidender  Bedeutung  wäre.  Die  in  Breslau  und  wohl  aach 
anderwärts  erzielten  gunstigen  Erfahrungen  mit  der  alkalischen 
Malzsuppe  Kellers  könnten  im  Sinne  der  Hypothese  Czernys 
verwertet  werden.  Wissen  wir  heute  aber  nicht,  dass  die  stark 
sauer  reagierende  und  mit  Sahne  versetzte  Buttermilch,  ferner 
der  mit  Salzsäure  versetzte  „Nährzucker"  Soxhlets  bei 
Atrophikem  mindestens  ebenso  gutes  leisten  kann,  wie  die 
alkalische  Nahrung  Kellers!? 

Aus  all  dem  ist  zu  entnehmen,  dass  es  sich  bei  den 
chronisch  magendarmkranken  Säuglingen  —  wenn  überhaupt  um 
eine  Säureselbstvergiftung  —  doch  keinesfalls  um  eine  solche  in 
dem  bisher  gebräuchlichen  Sinne  des  Wortes  handeln  kann.  Es 
müsste  ein  ganz  neuer  Typus  der  Autointoxikation,  ein  ganz 
anderer  Mechanismus  von  krankhafter  Übersäuerung  vorliegen. 
Die  oft  herangezogene  Analogie  mit  den  aus  der  Pathologie  der 
Erwachsenen  als  Säureselbstvergiftungen  nachgewiesenen  Zu- 
ständen kann  nicht  in  vollem  Masse  als  zu  Recht  bestehend  er- 
kannt werden. 

An  diesem  Wendepunkte  kommt  uns  nun  eine  Beobachtung 
von  ganz  elementarer  Bedeutung  zu  Hilfe,  für  welche  Material 
eigentlich  schon  in  den  frühesten  Publikationen  der  Breslauer 
Forscher  reichlich  enthalten  ist,  die  aber  von  diesen  erst  spater 
gemacht,  von  ihnen  und  auch  von  mir  experimentell  belegt 
wurde.  Es  ist  die  Beobachtung,  dass  der  Ammoniak- 
Koeffizient  —  so  nannte  ich  die  prozentische  Menge  des  in  Form 
von  Ammoniak  ausgeschiedenen  Stickstoffes  in  Bezug  auf  den 
Gesamt-Stickstoff  — ,  also  der  messende  Indikator  für  die  be- 
stehende „Säurevergiftung"  von  dem  Fettgehalte  der  Nahrung 
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in  hohem  Masse  und  im  Sinne  direkter  Pro})ortionalität  abhängig 
erscheint.  Es  kann  im  allgemeinen  gelten,  dass  exzessiv  hohe 
renale  Ammoniak-Ausfuhr  nur  bei  hohem  Fettgehalte  der 
Jfahrung  gesehen  wird,  dass  umgekehrt  fettarm  genährte  Säug^ 
linge  zumeist  verhältnismässig  wenig  Ammoniak  durch  die  Nieren 
ausscheiden.  Der  Ammoniakgehalt  des  Harnes  kann  durch  Ver- 
änderung des  Nahrungregimes  willkürlich  verändert  werden. 
Viele  der  Säuglinge,  an  denen  Keller  die  hohen  Ammoniak- 
werte  gefunden  hatte,  waren  mit  fettreichen  Sahnemischungen 
ernährt  worden. 

Diesen  Zusammenhang  zu  erklären,  nahm  Keller  an,   dass 
durch  die  Zufuhr  von  Nahrungsfett    die  Entstehung  von  Säuren, 
eventuell     schwer    verbrennbaren    Säuren    im    Stoffwechsel     be- 
j  gunstigt     werde.        Dementgegen     habe     ich     auf     die     lokale 

j  Wirkung    des  Fettes    im    Darme    hingewiesen:    Fettzufuhr 

hemmt  —  wie  wir  seit  langem,  insbesondere  seit  Pawlow 
wissen  —  die  Sekretion  des  sauren  Magensaftes,  es  fördert  die 
Ausscheidung  des  alkalischen  Darm-  •  und  Pankreassaftes  und 
jene  der  Galle,  muss  also  im  Sinne  einer  Säurestauung  im 
Organismus  wirken^).  Später  legte  Keller  eine  andere  Annahme 
vor,  die  in  der  Tat  recht  plausibel  schien.  Er  meinte,  dass  im 
Verdauungskanale  aus  dem  Nahrungsfette  abgespaltene  Fettsäuren 
bei  ihrer  Umwandlung  in  Seifen  Alkalien  binden  und  —  sofern 
sie  nicht  resorbiert,  sondern  im  Stuhle  entleert  werden  —  dem 
Organismus  diese  Alkalien  entziehen.  Daraufhin  unternommene 
Untersuchungen  von  Steinitz  über  den  Alkali- Stoffwechsel  beim 
Säugling  sprechen  jedoch  gegen  diese  Annahme,  da  —  wie 
Steinitz  ausführt  -^  im  Falle  der  Alkali-Entziehung  auf  dem 
Wege  der  Seifenbildung  in  erster  Reihe  der  Kalk  beteiligt  sein 
musste,  während  in  der  Tat  die  Kalkausfuhr  durch  den  Darm 
vom  Fettgehalte  der  Nahrung  im  wesentlichen  unabhängig  ist. 
Sonach  kommt  Steinitz  auf  meine  Annahme  zurück,  nämlich 
auf  den  Einfluss,  den  das  Nahrungsfett  auf  die  Ausscheidung 
der  verschiedenen  Verdauungssäfte  hat. 

Die  interessanten  Versuche  von  Steinitz  lehren  im  übrigen, 
dass  eine  dem  Alkali  Verluste  durch  den  Darm  fast  genau  ent- 
sprechende Menge  von  fixem  Alkali    gleichzeitig  aus  dem  Ham^e 

^)  Diese  Wirkung  könnte  (aprioristisch)  sogar  von  einem  Nahrangs- 
fette ausgehen,  das  nicht  verdaut  und  resorbiert  wird,  sondern  als  unver- 
seiftes  Neutralfett  („Fett*  s.  strict.)  den  Darmkanal  passiert,  somit  für  den 
Stoffwechsel  gewissermassen  „ante  portas''  bleibt. 
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verschwindet  und  dort  durch  Ammoniak-Äquivalent  ersetst  wird. 
Damit  erscheint  es  sichergestellt,  dass  das  Nahrungsfett  darck 
Alkalientziehung  im  Sinne  einer  stärkeren  Säuerung  der  Eorper- 
säfte  wirkt  und  auf  diesem  Wege  die  Ammoniakaasfuhr  erhöht. 
Das  Plus  von  Ammoniak,  das  infolge  fettreicher  Nahrung  im 
Harne  der  Säuglinge  erscheint,  ist  in  der  Tat  ein  säure- 
begleitendes —  wie  ich  auch  stets  angenommen  hatte. 

Wenn  nach  den  Versuchen  von  Steinitz  tatsächlich  durch 
die  vermehrte  Fettzufuhr  im  wesentlichen  nur  eine  Verschiebung 
der  Ausscheidung  fixen  Alkalis  vom  Harnwege  zum  Darmwege 
statt  hat,  nicht  aber  eine  Vermehrung  der  Gesamtausscheidung 
fixen  Alkalis,  so  dient  zur  Neutralisierung  des  sich  ergebenden 
Säureüberschusses  fast  ausschliesslich  das  Ammoniak,  eine  Stoff- 
wechselschlacke, und  es  kann  eine  deletäre  Wirkung,  wie  sie  die 
Entziehung  fixer  Alkalien  bei  den  echten  Säurevergiftangen 
hervorbringt,  bei  dieser  Form  der  Übersäuerung  nicht  Zustande- 
kommen. 

Die  geringen  Alk  aliunter  bilanzen,  die  Steinitz  fand,  lassen 
überdies  auch  noch  andere  Deutungen  zu. 

Nach  all  diesen  neuen  Forschungen  erscheint  die  ganze 
Frage  in  anderem  Lichte.  Wenn  man  die  erhöhte  renale 
Ammoniak-Ausscheidung  als  Folge  des  hohen  Fettgehaltes  der 
Nahrung  betrachtet,  so  kann  man 

1.  nicht  mehr  von  einer  absoluten,  sondern  höchstens  von 
einer  relativen  Übersäuerung,  recte  von  einem  Alkaliverluste, 
einer  „Alkalopenie^  sprechen; 

2.  nicht  mehr  von  einer  AutO-Intoxikation,  da  es  sich  um 
einen  alimentären,  direkt  von  aussen  kommenden  Einfluss  handelt, 
auch  nicht  um  einen  Vorgang,  dessen  Schauplatz  der  intermediäre 
Stoffwechsel,  ist  und 

3.  überhaupt  nicht  mehr  von  einer  Intoxikation,  da  kein 
deletärer  Effekt  als  unmittelbare  Folge  nachweisbar  ist. 

Eher  noch  geeignet  erscheint  mir  hierfür  die  von  mir  vor 
zwei  Jahren  zuerst  gebrauchte  Bezeichnung  einer  „alimentären 
Übersäuerung",  einer  „Fettfütterungs-Acidose*'.  Diese 
alimentäre,  vermutlich  „anorganische"  (Freund)  Übersäuerong 
fällt  aber  durchaus  nicht  in  den  Rahmen  der  von  F.  Kraus 
definierten  Säureautointoxikationen,  die  in  der  Pathologie  oer 
Erwachsenen  eine  Rolle  spielen. 

Nach  den  in  Breslau,  sowie  nach  den  von  mir  gemachten 
Erfahrungen    muss  ich    daran  festhalten,    dass   diese  Fütterung^' 
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Acidose  bei  gesunden,  sowie  bei  kranken  Säuglingen  zustande 
kommt,  dass  der  „Zustand^  des  Kindes  darauf  so  gut  wie  keinen 
Einfiuss  hat,  was  Ton  Seiten  der  Breslauer  Forscher  allerdings 
nicht  zugegeben  wird.  Nach  ihrer  strengen  Auffassung  kate- 
gorisieren  sie  fast  alle  Kinder,  die  sie  untersuchten,  als  kranke, 
daher  waren  sie  immer  geneigt  und  sind  es  auch  heute  noch, 
die  Vermehrung  der  renalen  Ammoniakausscheidung  mit  dem 
krankhaften  Zustande  ihrer  Yersuchskinder  in  Beziehung  zu 
bringen  und  sie  als  Hinweis  auf  eine  bei  diesen  vorhandene, 
ihrer  Atrophie  zugrunde  liegende  Störung  aufzufassen. 

Säuglinge  mit  normalen  Yerdauungsfunktionen  reagieren  auf 
vermehrte  Fettzufuhr  nach  meinen  Untersuchungen  in  gleicher 
Weise  durch  Erhöhung  des  Ammoniak- Koeffizienten  wie  magen* 
darmkranke.  Es  lässt  sich  demnach  vorläufig  auch  nicht  konsta- 
tieren, dass  die  Fett-Toleranz  —  beurteilt  nach  dem  Ammoniak- 
Koeffizienten  —  bei  Magendarmkranken  eine  verminderte  sei. 

Als  eine  Ursache  der  hohen  Ammoniakausscheidung  im 
Harne  von  Säuglingen  haben  wir  somit  den  relativ  hohen  Fett- 
gehalt der  meist  verwendeten  Säuglingsnahrung  kennen  gelernt. 
Der  hohe  Fettgehalt  der  Säuglingsnahrung,  welcher  bei  Gesunden, 
sowie  bei  Kranken  eine  alimentäre  Acidose  setzt,  ist  aber  nicht 
die  einzige  Ursache  für  den  relativ  hohen  Wert  des  Harn- 
ammoniaks im  ersten  Kindesalter.  Denn  setzt  man  einen  Er- 
wachsenen auf  Säuglingskost,  so  steigt  —  wie  ich  zeigen  konnte 
—  seine  renale  Ammoniakausscheidung  absolut  und  relativ  an, 
doch  erreicht  der  Ammoniak-Koeffizient  nicht  die  im  Säuglings- 
alter durchschnittliche  Höhe.  Reicht  man  umgekehrt  einem 
Säugling  eine  sehr  fettarme  Nahrung,  so  sinkt  der  Ammoniak- 
Koeffizient  wohl,  aber  durchaus  nicht  regelmässig  auf  die  Höhe 
wie  beim  Erwachsenen.  Daher  scheint  die  hohe  renale  Ammoniak- 
ausscheidung zum  Teile  auch  eine  Eigentümlichkeit  des  kindlichen 
Organismus  als  solchen,  für  die  ich  zuerst  in  rückständigen > 
ozydativen  Funktionen  eine  Erklärung  zu  finden  bemüht  war, 
während  Camerer  jun.  sie  mit  dem  Wachstume  (insbesonders 
dem  des  Skelettgewebes)  in  Zusammenhang  bringt. 

Bei  dekonstituierten,  chronisch  magendarmkranken  Kindern 
kommt  es  vor,  dass  der  Ammoniak-Koeffizient  exzessiv  ansteigt. 
In  solchen  Fällen  fand  ich  die  oxydative  Leistungsfähigkeit  des 
auch  anatomisch  in  Mitleidenschaft  gezogenen  Lebergewebes  sehr 
beträchtlich  herabgesetzt.  Brüning,  der  dies  mit  meiner  Methode 
nachprüfte,    bestätigt,    dass    „durch  erheblichere  Affektionen   des 
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Magendarmtraktus  subakuter  und  chronischer  Art,  durch  höhere 
Grade  parenchymatöser  und  fettiger  Degeneration,  sowie  bei  aus- 
gesprochener Fettinfiltration  und  stärkerer  Stauung  im  Leber- 
Gewebe  dessen  Oxydationsfähigkeit  herabgesetzt^  sei. 

Freund  gelang  es  auf  ganz  anderem,  direkterem  Wege,  beim 
lebenden  Säugling  selbst  Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung  der 
oxydativen  Leistungsfähigkeit  zu  gewinnen,  und  auch  er  fand, 
dass  dieselbe  bei  Säuglingen  mit  chronischen  Emährungsstörangen 
vermindert  sei.  Die  Ursache  für  die  hohe  renale  Ammoniak- 
ausscheidung  dieser  Fälle  vermutete  ich,  gestützt  auf  besagten 
Nachweis,  in  der  gehemmten  Verarbeitung  des  Ammoniaks  zu 
Harnstoff,  wogegen  man  in  Breslau  auch  hier  an  Säurevergiftung 
(infolge  mangelhafter  Oxydation  im  Stoffwechsel  entstehender 
saurer  Produkte)  denkt.  Keine  der  beiden  Auffassungen  liess 
sich  bisher  ausreichend  stützen  oder  endgültig  ablehnen. 


XXIX. 

Ans  der  Heidelberger  Kinderklinik  (Direktor  Prof.  0.  Vierordt). 

Klinische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  cerebralen 
Dipleglen  des  Kindesalters  und  der  Mikrocephalle. 

Von 
Priv.-Doz.  Dr.  JUSSUF  IBRAHIM, 

Asaistent  für  die  Ambolanz-  und  SäugüngsstatioD. 

Wer  sich  eingehender  mit  der  Betrachtung  der  Hirnlähmungen 
der  Kinder  beschäftigt,  wird  sich  des  Eindrucks  nicht  erwehren 
können,  dass  unter  diesem  Namen  ein  förmliches  Chaos  von  Krank- 
heitsbildern zusammengefasst  wird,  deren  klare  Sichtung  zur  Zeit 
noch  nicht  durchfuhrbar  ist.  Angeborene  Defekte  oder  Ent- 
wicklungsstörungen, entzündliche  Prozesse  und  deren  Ausgänge, 
vaskuläre  Läsionen  und  deren  Residuen,  Erkrankungen  der  Hirn- 
häute und  deren  Folgen,  alles  kann  Zustände  verursachen,  die  dem 
genannten  Krankheits begriff  zuzurechnen  sind.  Nicht  der  patho- 
logische Prozess  an  sich,  sondern  dessen  Lokalisation  bedingt  im 
wesentlichen  sein  klinisches  Bild.  Wenn  man  sich  nun  vergegen- 
wärtigt, dass  der  Krankheitsprozess  ebenso  wie  er  sich  gelegentlich 
auf  rein  motorische  Gebiete  beschränkt,  sich  auch  ganz  in  so- 
genannten „stummen  Teilen"  des  Gehirns  abspielen  kann  und 
dann  nur  Störungen  der  Intelligenz  und  der  höheren  Hirnfunktionen 
bedingt,  so  wird  man  um  so  weniger  die  Möglichkeit  einer  Ein- 
teilung der  hierher  gehörigen  Zustände  auf  Grund  pathologisch- 
anatomischer Befunde  festhalten  können.  Auch  ätiologische  Ge- 
sichtspunkte können  uns  nicht  genügend  orientieren.  Wir  wissen 
nur,  dass  traumatische  und  infektiöse  Momente  in  der  Entstehung 
der  genannten  Zustände  eine  Hauptrolle  spielen  und  dass  die 
Syphilis  oft  als  ätiologischer  Faktor,  mitunter  sogar  als  direkte 
Ursache  in  Betracht  kommt;  es  ist  uns  auch  zuweilen  möglich, 
die  Fälle  mit  Bestimmtheit  der  einen  oder  anderen  dieser  ätio- 
logisch   verschiedenen    Gruppen    einzureihen,    aber    eine    strenge 
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Scheidung  der  sich  klinisch  oft  durchaus  gleichartig  entwickelnden 
Fälle  ist  nicht  durchführbar.  Man  könnte,  wie  Sachs  (196)  vor- 
geschlagen hat,  die  Einteilung  in  pränatal  entstandene,  durch  die 
Geburt  verursachte,  und  extrauterin  erworbene  Lähmungen  vor- 
ziehen. Aber  auch  dies  Prinzip  lässt  sich  nicht  aufrecht  erhalten. 
Wird  es  schon  kaum  möglich  sein,  die  ersten  beiden  Gruppen  in 
jedem  Einzelfall  auseinanderzuhalten,  so  ist  es,  ausser  für  die 
Lähmungen,  die  erst  jenseits  des  Säuglingsalters  akut  einsetzen, 
überhaupt  unmöglich,  von  einem  spastischen  oder  paretischen 
Zustand  zu  behaupten,  er  sei  extrauterin  erworben.  Wir  dürfen 
nicht  vergessen,  dass  die  Geburtsschädigungen  ihre  Folgen  über- 
haupt erst  extrauterin  erkennen  lassen,  und  dass  die  dadurch 
bedingten  Krankheitserscheinungen  sich  in  der  Regel  erst  all- 
mählich einstellen,  dass  aber  auch  in  utero  sich  abspielende 
Zustände  bei  der  Geburt  noch  nicht  ihren  Abschluss  gefunden 
zu  haben  brauchen,  dass  sie  vielleicht  erst  nach  Monaten  unseren 
diagnostischen  Hülfsmitteln  erkennbar  werden;  namentlich  Prozesse, 
die  auf  kongenitale  Lues  zurückgehen,  werden  hierher  zu  rechnen 
sein.  Es  ist  bekannt,  das  meist  erst  Wochen  und  Monate  nach 
der  Geburt  dieser  Krankheitszustand  sich  klinisch  dokumentiert. 
Andererseits  wissen  wir,  dass  es  eine  Reihe  ererbter  Krank- 
heiten gibt,  wie  die  Myotoxia  congenita,  die  Friedreichsche 
Ataxie  u.  a.,  welche,  obwohl  sicher  kongenital,  sich  erst  in  späteren 
Lebensjahren  manifestieren.  Es  ist  ferner  eine  bekannte  Tatsache, 
dass  die  Diagnose  von  Lähmungen  oder  spastischen  Zuständen 
im  Säuglingsalter  durchaus  nicht  immer  leicht  ist,  und  dass 
namentlich  unintelligente  oder  gleichgültige  Eltern  den  vorliegenden 
Defekt  erst  erkennen  werden,  wenn  den  betreffenden  Gliedern 
eine  Funktion  zugemutet  wird,  also  meist  erst,  wenn  die  Kinder 
ihrem  Alter  und  ihrer  sonstigen  körperlichen  Entwicklung  nach 
beginnen  sollten,  zu  sitzen,  zu  stehen  und  zu  gehen.  Die  Anamnesen 
solcher  Kinder  weisen  sehr  vielfach  die  Bemerkung  auf,  die  Eltern 
hätten  ärztliche  Hülfe  aufgesucht,  weil  das  Kind  nicht  gehen 
lernte;  ob  die  bestehende  Steifheit  der  Glieder  aber  von  Geburt 
an  bestehe,  wüssten  sie  nicht  anzugeben. 

Es  scheint  mir  nach  dem  Gesagten  doch  immer  noch  am 
rationellsten,  die  früher  übliche  Einteilung  in  cerebrale  Hemiplegien 
und  Diplegien  der  Kinder  für  klinische  Zwecke  festzuhalten.  ^Vir 
werden  mit  dieser  klinischen  Einteilung  in  der  Mehrzahl  der  Fäll« 
auch  eine  ätiologische  vollziehen.  Wir  wissen,  dass  die  meisten 
extra  partum    erworbenen   Lähmungen    halbseitig    sind,    dass  die 
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Entstehung  von  Diplegien  nach  dem  vierten  Lebensjahr  bis  jetzt 
fast  nie  beobachtet  wurde,  dass  aber  auch  die  bis  zu  diesem 
Alter  extrauterin  acquirierten  Diplegien  sich  oft  klinisch  von  den 
angeborenen  trennen  lassen.  Wir  wissen  ferner  und  werden  noch 
Gelegenheit  haben,  dies  ausführlich  zu  erörtern,  dass  der  diplegische 
Typus  fast  allen  Agenesien  und  intrauterinen  Entwicklungsstörongen 
anhaftet.  Man  muss  sich  nur  darüber  klar  sein,  dass  die  hemi- 
plegischen  und  diplegischen  Typen  nicht  ihrem  Wesen  nach  grund- 
verschiedene Krankheiten  darstellen,  sondern  dass  es  Übergänge 
zwischen  beiden  gibt  und  dass  z.  B.  Hemiplegien  vorkommen, 
welche  angeboren  sind  und  darum  ihrem  Wesen  nach  eher  zur 
Gruppe  der  gewöhnlichen  Diplegien  zu  rechnen  sind.  In  der  Tat 
werden  denn  auch  trotz  Sachs'  (196)  energischen  Widerspruchs 
von  den  späteren  Autoren  die  cerebralen  Diplegien  fast  durchweg 
als  gesonderte  Gruppe  festgehalten,  wobei  man  bestrebt  ist,  die 
im  extrauterinen  Leben  erworbenen  spastischen  Diplegien,  die 
sich  eigentlich  besser  als  doppelseitige  Hemiplegien  auffassen  lassen, 
nach  Möglichkeit  auszuscheiden. 

Es  ist  daher  wohl  zu  rechtfertigen,  wenn  ich  das  in  diesem 
Sinne  enger  begrenzte  Gebiet,  also  die  in  der  Literatur  in  der 
Regel  als  „Little"sche  Krankheit  bezeichneten  Fälle,  zum  Zwecke 
klinischer  Mitteilungen  aus  der  grossen  Klasse  der  Hirnlähmungen 
der  Kinder  herausgreife. 

Zum  Ausgangspunkte  meiner  Betrachtungen  möchte  ich 
einen  Fall  von  kongenitaler  Starre  machen,  der  in  seinen  klinischen 
Erscheinungen  in  mancher  Beziehung  ein  Unikum  darstellt. 

Fall  I.    PhiHpp  Hergert,  3^3  Monate  alt,  aufgeDommen  am  5.  X.  1903. 

Anamnese:  Der  Vater  ist  Potator,  macht  einen  geistig  minder- 
wertigen Eindruck.  Lues  wird  strikte  negiert.  Seine  Grossmutter  starb  im 
Irrenhanse.  Die  Mutter  ist  nervös,  leicht  aufgeregt,  träumt  viel.  Ihre 
£ltern  und  3  Geschwister  sind  gesund.  Eine  Schwester  ihres  Vaters  war 
vorübergehend  geistig  gestört  (Klimakterium).  Das  Kind  einer  Schwester 
starb  mit  3  Wochen,  angeblich  an  ähnlicher  Erkrankung,  wie  sie  Patient 
darbietet;  Genaueres  hierüber  nicht  feststellbar.  Konsanguinität  der  Eltern 
liegt  nicht  vor.  Trauma  während  der  Schwangerschaft  wird  von  der  Mutter 
anfangs  in  Abrede  gestellt,  später  entsinnt  sie  sich,  wiederholt,  etwa  im 
4.  oder  5.  Monat,  im  Stall  vom  Vieh  Stösse  auf  den  Leib  erhalten  zu  haben. 

Patient  ist  das  erste  Kind,  rechtzeitig  spontan  am  19.  VI.  1903  ge- 
boren. Die  Geburt  dauerte  13  Stunden,  war  ziemlich  schwer.  Es  bestand 
Nabelschnurumschlingung,  doch  war  das  Kind  nicht  asphyktisch.  Schon 
in  den  ersten  Lebenstagen  fiel  abnorme  Steifheit  des  ganzen  Körpers  auf: 
der  Kopf  wurde  immer  tief  in  die  Kissen  gebohrt;  es  verhielt  sich  auch  im 
übrigen  nicht    wie    ein    normaler    Säugling,    es    erbrach    oft,    schrie    ausser- 
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ordentlich  viel  und  heftig.  Dann  kamen  wieder  Wochen,  in  denen  es  fast 
teilnahmslos  dahinschlammerte.  Echte  Krampfanfälle  scheinen  nie  erfolgt 
zu  sein,  nur  soll  es  die  Augen  oft  verdreht  und  die  Glieder  steif  gemacht 
haben.  Durch  das  heftige  Schreien  -waren  zwei  Leistenhernien  entstanden, 
wegen  derer  es  zum  Arzt  gebracht  wurde. 

Status  und  Krankengeschichte.  Das  Kind  wog  bei  der  Aufnahme 
4100  g.  Der  Ernährungszustand  war  leidlich.  Haut  und  Schleimhäute  ohne 
Befund.  Lymphdrüsen  nirgends  abnorm  vergrössert.  Keinerlei  Zeichen  von 
Rachitis.  Keine  Erscheinungen  von  Lues.  Brustorgane  ergeben  aus- 
kultatorisch und  für  die  Perkussion  normalen  Befund.  Leber  und  Milz  nicht 
vergrössert.  Urin:  kein  Eiweiss  oder  Zucker.  Temperatur  normal.  Puls 
98 — 116,  regelmässig. 

Die  Stühle  waren  im  Anfang  dünnbreiig,  schleimhaltig,  wurden  anter 
geeigneter  Diät  bald  völlig  normal.  In  den  ersten  Tagen  wurde  öfter  er- 
brochen. Das  Erbrochene  roch  intensiv  nach  Buttersäure.  Auch  diese 
Erscheinungen  waren  durch  diätetische  Massnahmen  in  einigen  Tagen  beseitigt. 

Genitalien:  Beiderseits  Leistenhernie.  Hoden  im  Scrotum.  Die 
Haut  am  Penis  und  Scrotum  scheint  abnorm  weit  zu  sein,  wodurch  der  an 
und  für  sich  ungewöhnlich  kurze  Penis  noch  kürzer  erscheint. 

Körperlänge:  56  cm. 

Schädel     mikrocephal;    fliehende    niedere    Stirn,    abnorm   kleine 
Hinterhauptschuppe,  die  aber  stark  zurücktritt,  wodurch  der  Temporalumfang 
grösser  erscheint,  als  er  den  wirklichen  Verhältnissen  des  Kopfes  entspricht. 
Bandmasse:  Temporal  umfang  36  cm 

Peripheria  occipito-mentalis  39,5  „ 

Peripheria  suboccipito-bregmatica    34,5  „ 
Zirkelmasse:  Nasenwurzel-Protub.  occipit.  12,5  „ 

Biparietaldurchmesser  10,5  „ 

Bitemporaldurchmesser  9,0  „ 

Nasenwurzel-Haargrenze  2.5  „ 

Nasenwurzel-Kinn  7,5 ,, 

Grosse  Fontonelle  ist  offen,  etwa  dem  Alter  entsprechend.  Länge 
4  cm.  Breite  3,5  cm,  scheint  leicht  eingesunken. 

Sagittal-  und  Lambdanaht  als  prominente  Knochenleisten  fühlbar, 
wohl  vorzeitig  verknöchert. 

Harter  Gaumen  abnorm  hoch  und  eng.  Kein  Zahn  vorhanden.  Ohr- 
muschel gross,  auffallend  schön  gebildet. 

Gesicht  zeigt  dem  Alter  entsprechende  Grössenverhältnisse. 

Hirnnerven:  Strabismus  convergens,  wohl  auf  Parese  des  linken 
Abducens  beruhend.  Parese  des  linken  unteren  Facialisastes.  Keinerlei 
spastische  Erscheinungen  von  selten  der  Gesichtsmuskulatur.    Kein  Nystagmus. 

Pupillen  zeigen  ein  wechselndes  Verhalten;  mitunter  reagieren  sie 
auf  Lichteinfall,  wenn  auch  träge  und  unvollkommen,  mitunter  sind  sie  auf 
Stecknadelkopfgrösse  verengt,  ohne  ihre  Grösse  bei  Beschattung  oder  Be- 
lichtung zu  ändern.  Auf  Homatropineinträufelung  erfolgt,  wenn  dieser  Zustand 
besteht,  keine,  auf  Atropineinträufelung  unvollkommene  Pupillenerweiterung. 

Augenhintergrund  (Prof.  von  Hippel):  Papillen  auf  der  nasalen 
Seite  ganz  unscharf  begrenzt,  auf  der  temporalen  scharf.  Eine  annähernd 
ringförmige  Entfärbungszone  des  Pigmentepithels  umgibt  die  Papille.    Form 
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der  Papille  schräg  oval.  Farben  deutlich  blasser  als  normal,  sodass  Atrophie 
mit  Wahrscheinlichkeit  zu  diagnostizieren  ist.  Die  anderen  ophthalmo- 
skopischen Veränderungen  sind  als  angeboren  zu  betrachten.  —  Macula  lutea 
ohne  Befund. 

Das  Schlucken  ist  oft,  nicht  immer,  sehr  behindert,  anscheinend 
durch  Spasmen  der  Pharynxmuskulatur. 

Rumpf  und  Extremitäten:  Zunächst  fällt  der  ausserordentlich 
starke  Opisthotonus  auf,  sodann  die  abnorme  Entwicklung  der  ganzen 
Mnskalatur,  die  in  besonders  markantem  Gegensatz  zu  dem  geringen  Fett- 
polster steht.  In  Bewegungen  und  Stellungen  macht  das  Kind  den  Eindruck 
eines  Athleten.  Die  Bewegungen  sind,  obwohl  mit  grosser  Kraft  ausgeführt, 
doch  langsam,  als  erfolgten  sie  in  einem  breiigen  Medium;  es  kämpft  offen- 
bar mit  starken  Widerständen.  Die  Spasmen  sind  zeitweise  sehr  intensiv; 
wenn  es  die  Beine  streckt  und  steift,  kann  man  das  ganze  Kind  an  einem 
Fuss  aus  der  Rücken-  in  die  Bauchlage  drehen.  Der  Opisthotouus  ist  durch 
Spasmen  der  Nackenmuskeln  bedingt.  Die  Spasmen  sind  nicht  immer  von 
gleicher  Intensität.  Mitunter  erfolgt  eine  auffallend  rasche  und  schnellende 
Bewegung.  Im  allgemeinen  erscheint  die  Steifheit  um  so  ausgesprochener, 
je  mehr  das  Kind  sich  bewegt  und  seine  Glieder  anstrengt,  besonders  im 
Affekt,  wenn  es  heftig  schreit.  Keine  bestimmten  Typen  von  Spasmen. 
Beugen  und  Strecken  der  Beine  gleich  heftig.  Überkreuzen  der  Beine 
kommt  vor,  doch  steht  der  Adduktorenspasmus  nicht  im  Vordergrunde  des 
klinischen  Bildes.  Auch  die  Handstellung  wechselt  sehr.  Bald  ist  die  Faust 
krampfhaft  geballt,  der  Daumen  eingeschlagen,  bald  werden  die  Finger  mit 
grosser  Vehemenz  gespreizt.  Der  Spasmus  ist  in  Armen  und  Beinen  ungefähr 
gleich  gross.  Im  Schlaf  lassen  die  Spasmen  fast  ganz  nach,  doch  ist  auch 
hier  nicht  immer  das  gleiche  Verhalten  zu  beobachten. 

Keinerlei  Lähmungen;  es  besteht  nur  Hypertonie  und  die  dadurch  be- 
dingte Erschwerung  der  Bewegung.     Keine  Athetose,  keine  Konvulsionen. 

Reflexe  wegen  der  Spasmen  schwer  auslösbar,  doch  sind  die  Patellar- 
reflexe  deutlich  gesteigert.  Hautreflexe  lebhaft.  Babinskisches  Phänomen 
beiderseits  vorhanden.    Kein  Masseterreflex. 

Sensibilität  für  Schmerzempfindung  am  ganzen  Körper  ausserordent- 
lich herabgesetzt,  selbst  bei  operativen  Eingriffen  fast  fehlend. 

Die  Muskeln  erscheinen  an  Rumpf  und  Extremitäten  hypertrophisch. 
Besonders  auffällig  ist  die  Entwicklung  folgender  Muskeln:  Sternokleido- 
mastoidei,  Cucullares,  Infraspinati;  am  Arm  fällt  der  Deltoideus  auf,  dessen 
einzelne  Bündel,  wenn  der  Muskel  in  Aktion  ist,  durch  mehrere  Längsfurchen 
ihre  einzelnen  Abteilungen  schon  von  weitem  erkennen  lassen.  Da  auch  die 
Pectoralmuskeln  hypertrophisch  sind,  so  entsteht  bei  Muskelanspannung  eine 
fingerkuppentiefe  Infraclaviculargrube.  Biceps,  Triceps,  besonders  aber  die 
Snpinatorengruppe  und  der  Daumenballen  beteiligen  sich  an  der  Hyper- 
trophie. 

Auch  die  Bauchmnskulatur  ist  beteiligt,  besonders  die  Obliqui. 

Am  Bein  fällt  namentlich  der  Quadriceps  femoris  auf,  der  nächst  dem 
Deltoideus  der  stärkst  hypertrophische  Muskel  ist;  seine  einzelnen  Abteilungen 
treten  als  straffe  Wülste  hervor.   Auch  die  Adduktoren  und  die  Wadenmnskeln 
sind  übermässig  entwickelt,  am  wenigsten  verhältnismässig  die  Glute'i. 
Jahrbuch  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.    LX.    Heft  5.  48 
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Im  Kontraktionszustand  sind  die  Maskeln  derb  und  hart.  Elektrisch'e 
Reaktion  vom  Nerv  und  Muskel  aus  durchaus  normal;  mechanische  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  kaum  gesteigert.  Keine  fibrillären  Zuckungen.  Kein 
Tronsseausches  Phänomen. 

H&nde  und  Füsse  sind  abnorm  gross  entwickelt,  besonders  abnorm 
breit.  Die  Weichteile  sind  nicht  yergrössert,  die  Haut  ist  nicht  verdickt, 
doch  fällt  eine  fast  konstant  zu  beobachtende,  cyanotische  Verfärbung  der 
Hände  und  Fusse  auf.  —  Auch  der  Unterkiefer  ist  verhältnismässig  gross, 
besonders    das    Kinn.     Die    Knochenpartien    oberhalb    der  Augenhöhlen  er- 


Fig.  1. 

scheinen  gleichfalls  abnorm    stark  entwickelt,    als  prominente   Wulste  sieht- 
und  fühlbar. 

Masse: 

Mittelfinger  (volar) 3,4  cm 

Handlänge    (v.  d.  distalsten  volaren    Furche  bis 

Mittelfingerspitze) 8,1     ^ 

Handbreite  (volar) 3,9    » 

Mittelfingerspitze  (dorsal)  bis  Olekranon  .  •  .  15,3  , 
Akromion  bis  Olekranon  über  die  Streckseite  .  11,0  „ 
Fusssohlenlänge  (Spitze  der  gr.  Zehe  bis  Ferse)  9,5  „ 
Vom  untersten  Ende  d.  Malleol.  ext.  bis  obersten 

Ende  d.  capitul.  Fibulae 9,4     > 

Breite  der  Füsse  über  dem  Fussrücken  gemessen 

(uumiltelbar  vor  den  Malleolen) 6,0    „ 

Breite  der  Fusssohle ;    .      3,7     „ 

Lumbalpunktion  (26.  X.  1903):  Es  sind  kaum  einige  Tropfen  er- 
hältlich. Ganz  klare  Flüssigkeit.  Beim  Kochen  eben  erkennbare  Trübung' 
Druck  =  0  mm  Hg.  Bei  starkem  Schreien  steigt  er  auf  5  mm,  nur  einmal  bei 
einem  ganz  besonders  heftigen  Schrei  auf  10  mm.  —  Bouillonkultur  bleibt  steril. 
Schilddrüse  ist  deutlich  zu  fühlen,  eher  eine  Spur  vergrössert. 
Psychisches  Verhalten:  Unnatürliches  heftiges  Schreien  wechselt 
mit  Perioden  absoluter  Teilnahmslosigkeit;  seelische  Eindrücke  scheinen 
ganz  zu  fehlen,  ebenso  Gehör-  und  Gesichtseindrücke;  Saugreflex  ist  vor- 
handen.  Bemerkenswert  ist,  dass  Patient  Pegninmilch  lieber  zu  trinken  scheint 
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4ils  einfache  Milch.  Beim  Schreien  werden  die  Gesichtszüge  heftig  verzerrt, 
«onst  haben  sie  etwas  Starres,  Bewegungsloses. 

"Weiterer  Krankheitsverlauf:  Der  weitere  Verlauf  gestaltete  sich 
siemlich  eintönig.  Die  Verdauung  kam  ganz  in  Ordnung,  so  dass  Patient,  der 
■am  30.  X.  3580  g  wog,  am  2.  XII.  ein  Gewicht  von  4400  g  erreichte.  Die 
Em&hrnng  bestand  aus  Pegninmilch  mit  Wasserzusatz. 

Eine  genaue  elektrische  Untersuchung  ergab  am  28.  X.  folgende 
Verhältnisse:  Galvanisch  und  faradisch  sind  Nerven  und  Muskeln  leicht 
•erregbar.  Prompte  Zuckungen ;  keine  myotonische  Reaktion.  Für  die  Gesichts- 
masknlatur  sind  galvanisch  wie  faradisch  stärkere  Ströme  benötigt,  um 
Kontraktion  auszulösen.  Eine  gemeinsame  Kontraktion  der  Muskeln  vom 
Nervus  facialis  aus  gelingt  überhaupt  nicht,  weder  rechts  noch  links.  Wesent- 
licher Unterschied  ist  in  beiden  Gesichtshälften  nicht  zu  konstatieren,  höchstens 
scheint  der  obere  Ast  des  linken  Facialis  etwas  weniger  erregbar  als  rechts. 
Die  paretischen  Muskeln  des  linken  unteren  Facialisgebietes  sind  durch 
faradischen  und  galvanischen  Strom  erregbar  und  zeigen  keine  träge  Zuckung. 

Bis  gegen  Mitte  November  war  das  Kind  im  ganzen  auffallend  ruhig, 
lag  meist  völlig  apathisch  im  Bett,  schrie  nur  beim  Trinken.  Beim  Schreien 
wurde  der  Kopf  immer  stark  auf  die  rechte  Seite  gedreht.  Die  Arme  nahmen 
dabei  fast  immer  die  gleiche  typische  Haltung  ein:  der  linke  Arm  gebeugt 
und  erhoben,  der  rechte  Arm  gebeugt,  proniert  und  vor  die  Brust  gehalten. 

18.— 16.  XL    Temperatursteigerung  bis  39  <^  ohne  erkennbare  Ursache. 

17.  XI.  Kein  Fieber  mehr.  Patient  im  Gegensatz  zu  den  letzten 
Wochen  sehr  unruhig,  schreit  sehr  viel,  arbeitet  viel  mit  den  Gliedern,  wühlt 
mit  dem  Kopf  in  den  Kissen;  er  liegt  immer  auf  der  rechten  Seite.  Somatisch 
nichts  Neues.  Nie  Krämpfe,  doch  tritt  mitunter  ohne  erkennbaren  Anlass, 
nicht  als  Folge  äusserer  Reize,  ein  plötzliches  krampfhaftes  Zusammenkrümmen 
des  ganzen  Körpers  ein,  wobei  die  Glieder  alle  blitzartig  in  Beugestellung 
gebracht  werden.  —  Die  Hände  in  der  letzten  Zeit  fast  ständig  zur  Faust 
geballt. 

21.  XL  Schluckbeschwerden  werden  immer  grösser.  Trotz  gierigen 
Trinkens  bringt  das  Kind  die  Nahrang  nicht  hinunter;  man  hat  den  Ein- 
druck, als  ob  sich  der  Schlund  krampfhaft  schlösse;  die  Milch  regurgitiert 
dabei  oft  durch  die  Nase.  Nahrung  muss  oft  mit  der  Schlundsonde  ver- 
abreicht werden. 

6.  XII.  Kind  in  den  letzten  Tagen  wieder  viel  ruhiger,  liegt  ausser 
bei  der  Fütterung  ganz  lautlos  in  seioem  Bett.  Die  Arme  werden  jetzt 
konstant  in  halber  Flexion  bei  Pronation  und  Faustbildung  über  der  Brust 
gekreuzt  gehalten,  dabei  etwas  vorgestreckt,  der  rechte  Arm  stets  vor 
den  linken. 

Am  11.  XII.  begann  eine  Phlegmone  am  Kreuzbein,  die  trotz  sofortiger 
inzision  um  sich  griff,  unter  hohem  Fieber  und  schweren  Verdauungs- 
störungen und  den  Exitus  herbeiführte. 

17.  XII.  Heftiges  Erbrechen  im  Schuss.  Schleimige,  dünne,  zahl- 
reiche Stühle. 

18.  XII.  Patient  plötzlich  ganz  verändert.  Cyanose,  sehr  kleiner 
Puls.  —  Angedeuteter  Gheyne-Stokesscher  Atemtypus.  Wiederhole 
heftiges  Erbrechen.  —  Linke  Pupille    viel  weiter   als   rechte;    dabei    völlige 
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Starre  auf  Lichteinfall,  aber  die  Papillen  verengeni  sich  mitunter  spoDtao 
bei  gleichbleibender  Differenz. 

Die  Patellarreflexe  wesentlich  mehr  gesteigert  als  früher.  —  Nackeo- 
starre  besteht  nicht. 

19.  XII.  Kind  pulslos,  Herztöne  langsam,  leise,  rein.  Papillen  sehr 
eng,  links  weiter  als  rechts.  —  Deatl icher  Cheyne-Stockes.  —  JedeNahroog 
wird  erbrochen.     Keine  Krämpfe.  —  Abends  ll*/4  ühr  Exitus. 

Die  Autopsie  ergab  feste  Adhärenz  der  Dura  mit  dem  Schideldacli. 
Die  Schädelnähte  waren  nicht  verknöchert.  Die  Schädelknochen  waren 
verdickt.  Das  Hirn  wog  unmittelbar  nach  der  Herausnahme  375  g.  Konsistenz 
etwas  vermehrt,  Windungen  im  allgemeinen  schmal.  Die  Windangen  an 
der  Spitze  des  Operculuni  erscheinen  beiderseits  etwas  eingesunken,  unter 
dem  Niveau  der  sonstigen  Gehirnoberfläche;  die  Ventrikel  sind  etwas  erweitert. 
Sonst  makroskopisch  an  Hirn  und  Rückenmark  nichts  nachzuweisen.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ist  noch  nicht  abgeschlossen  und  wird. an 
anderer  Stelle  ausführlich  mitgeteilt  werden.  —  Von  Interesse  ist  ein  bei 
der  Sektion  erhobener  Nebenbefund.  Die  rechte  Niere  fehlte.  An  ihrer  Stelle 
fand  sich  ein  kleines  bohnengrosses  cystisches  Gebilde.  Die  rechte  Samen- 
blase war  cjstisch  degeneriert,  die  Einmündung  des  rechten  Dactus  seminiferas 
und  des  rechten  Ureters  in  die  Blase  obliteriert;  die  linke  Niere  zeigte  starke 
vikariierende  Hypertrophie. 

Fassen  wir  das  Bemerkenswerte  unseres  Falles  nocli 
einmal  in  kurzen  Worten  zusammen.  Es  handelt  sich  um  ein 
mikrocephales  Kind  mit  den  Erscheinungen  allgemeiner  Starre 
bei  gleichzeitiger  Hypertrophie  der  gesamten  Rumpf-  und 
Extremitätenmuskulatur.  Es  fehlen  Krämpfe  und  Lähmungs- 
erscheinuDgen  seitens  der  hypertouischen  Muskeln.  Von  Seiten 
der  Hirnnerven  ist  zu  beobachten;  Parese  des  linken  unteren 
Facialis,  Strabismus  convergens  sinister,  Atrophie  beider  Seh- 
nerven, die  eigenartigen  Pupillarerscheinungen,  die  Spasmen  der 
Schlundmuskulatur. 

Von  angeborenen  Missbildungen  sind  zu  verzeichnen: 
Pigmentdefekte  der  Chorioidea,  eigenartige  Bildung  der  Penis- 
und  Skrotalhaut,  Agenesie  der  rechten  Niere.  Dazu  kommen 
als  weitere  interessante  Erscheinungen  die  etwas  an  Akromegalie 
erinnernde  abnorme  Grösse  von  Händen  und  Füssen  sowie  der 
Knochenvorsprünge  im  Gesicht.  —  Psychisch  finden  wir  völlige 
Idiotie.  —  Ätiologisch  kommen  Trauma  in  der  Schwangerschaft, 
Alkoholismus  des  Vaters,  neuropathische  Belastung  von  väterr 
lieber  und  mütterlicher  Seite  in  Betracht.  Die  protrahierte  Ge- 
burt und  Nabelschnurumschlingung  kann  hier  keine  Rolle  gespielt 
haben,  wie  wir  später  eingehender  auseinandersetzen  werden. 

DiflFerentialdiagnostisch  sind  auf  Grund  der  mitgeteilten  B^* 
funde    Tetanus,    Tetanie,    multiple    herdförmige    Sklerose    ohne 
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Weiteres  auszuschliesseD.  Spastische  Spinalparalyse  kam  bei 
der  bestehenden  Mikrocephalie,  der  geistigen  und  Himnerven- 
störung  auch  nicht  in  Frage.  Amaurotische  Idiotie  ist  auf  Grund 
des  mangelnden  charakteristischen  Augenspiegelbefundes  auch 
abzulehnen.  Myotonia  congenita  ist  in  diesem  Alter  noch  nicht 
beobachtet;  sie  lässt  sich  auf  Grund  der  bestehenden  Idiotie  etc., 
sowie  des  Fehlens  der  myotonischen  Reaktion  gleichfalls  aus- 
schHessen. 

Der  geschilderte  Fall  ist  unter  die  cerebralen  Diplegieen 
«inzureihen  und  zwar  unter  die  von  Freud  als  ,,allgemeine 
Starre"  bezeichnete  Gruppe.  Die  vielerlei  interessanten,  das 
Krankheitsbild  komplizierenden  Nebenbefunde  möchte  ich  im 
folgenden  an  der  Hand  ahnlicher  eigener  Beobachtungen  oder 
Literaturangaben  eingehender  würdigen. 

Über  einige  dieser  Befunde  kann  ich  kürzer  hinweggehen, 
so  über  die  Hirnner  venerscheinungen.  FacialisdifPerenz  und 
Strabismus  sind  bei  der  kongenitalen  Starre  keine  Seltenheit; 
dagegen  wird  Sehnervenatrophie  nicht  häufig  beobachtet  [vergl. 
Freud  (70)].  Schluckstörungen  kommen  in  unserer  Krankheits- 
gruppe auch  mitunter  vor,  zuweilen  sind  sie  durch  Parese  der 
Schlundmuskeln  bedingt,  wie  ja  überhaupt  seit  Oppenheims  (164) 
■erster  hierher  gehöriger  Beobachtung  mehrfach  Fälle  von  cerebralen 
Diplegieen  mit  den  Symptomen  der  Pseudobulbärparalyse  be- 
schrieben wurden  [z.  B.  v.  Bruns  (32),  v.  Sölder  (212), 
Zahn  (255)].  In  unserem  Fall  lag  zweifellos  ein  spastischer 
Zustand  der  Schlundmuskulatur  vor;  man  konnte  oft  beobachten, 
wie  der  Schluckakt  ein  heftiges  Regurgitieren  der  Milch  bewirkte, 
die  oft  durch  die  Nase  wieder  zum  Vorschein  kam;  dabei  pflegte 
das  Kind  heftig  zu  schreien.  Der  starke  Opisthotonus  mochte 
die  Schluckbeschwerden  noch  vergrössern.  Dass  Spasmen  vor- 
lagen, ist  wohl  auch  daraus  zu  erschliessen ,  dass  das  Kind  mit- 
unter, sogar  wochenlang,  ganz  gut  schluckte.  Ähnlich  wie  bei 
der  Körpermuskulatur  scheint  auch  hier  die  Intensität  der 
Hypertonie  keine  stabile  gewesen  zu  sein.  Spasmen  der  Schlund- 
muskulatur wurden  schon  von  Little  beschrieben  und  sind  in 
kasuistischen  Mitteilungen  oft  erwähnt.  Besondere  Beachtung 
verdient  das  eigenartige  Verhalten  der  Pupillen.  Man  kann  hier 
annehmen,  dass  zeitenweise  ein  tonischer  Krampf  des  Sphinkter 
iridis  vorlag. 

Zu  den  eigenartigsten  Erscheinungen  unseres  Falles  gehört 
die    abnorme    Entwicklung    der    Hände    und  Füsse.     Da 
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auch  das  Einn  und  die  Enochenpartieen  unter  den  Augenbrauen 
ungewöhnlich  stark  entwickelt  waren,  könnte  man  die  Bezeichnung 
Akromegalie  für  diesen  Symptomenkomplex  wohl  in  Erwägung 
ziehen;  doch  waren  die  Weichteile  durchaus  nicht  abnorm  yer- 
grössert.  Die  Hypophysis  liess  makroskopisch  und  mikroskopisch 
bei  der  Sektion  nichts  Pathologisches  erkennen.  Es  wird  wohl 
eine  trophische  zentrale  Störung  in  unserem  Falle  angenommen 
werden  müssen,  die  wir  um  so  eher  akzeptieren  können,  als  j& 
auch  die  Muskulatur  ungewöhnliche  trophische  Verhältnisse  darbot 
Dass  die  Extremitäten  in  der  Tat  grösser  waren,  als  der 
Norm  entspricht,  ist  bei  dem  Mangel  an  geeigneten  Durchschnitts- 
massen nicht  ohne  weiteres  leicht  zu  beweisen.  Ich  habe  eine 
grössere  Anzahl  vergleichender  Messungen  an  Säuglingen  vor- 
genommen und  tabellarisch  zusammengestellt. 

(Vgl.  nebenstehende  Tabelle  I.) 

Wir  ersehen  aus  dieser  Tabelle,  dass  die  Handlange  im 
Verhältnis  zur  Vorderarmlänge  und  ebenso  die  Fusslänge  im  Ver- 
gleich zur  Länge  des  Unterschenkels  bei  Hergert  wesentlich 
grösser  war  als  bei  allen  Vergleichsmessungen.  Übrigens  wies 
auch  die  fast  konstant  zu  beobachtende  Cyanose  der  Hände  und 
Füsse  auf  das  Bestehen  abnormer  Zustände  hin. 

Es  sei  mir  gestattet,  hier  die  kurze  Krankengeschichte  eines 
Kindes  anzufügen,  bei  dem  ich  ebenfalls  ähnliche  Wachstams- 
verhältnisse  fand.  Der  Fall  hat  auch  sonst  mancherlei  Analogie 
mit  dem  anderen. 

Fall  II.  Anna  Waldbauer,  5  Monate  alt.  Vater  Epileptiker.  £ioft 
Schwester  desselben  litt  an  Epilepsie,  an  Phthise  f.  Patientin  ist  das  erste 
Kind,  rechtzeitig  spontan  leicht  geboren,  ^/j  Stande  schwer  asphyktisch. 
Kopf  stets  klein.    2—3  mal  Konvulsionen. 

Stajtus  am  13.  YII.  1902:  Gewicht  3680  g.  Kleines  Kind,  53  cm  lang, 
Rumpf  43  cm.  Abnorm  kleiner  Himschädel,  Gesicht  proportioniert  ond 
normal  gross.  Nase  etwas  kolbig.  Vogelgesicht.  Aztekentypus.  Anscheinend 
völlige  Verknöcherung  aller  Nähte  und  Fontanellen  ohne  Wulstbildung. 
Fliehende  Stirn,  Hinterhaupt  nicht  abgeflacht,  dagegen  fehlt  die  Wölbung 
der  Parietalia  fast  ganz. 

Bandmasse: 

Temporalumfang    . 33,3  cm 

Periph.  Mento-Occipitalis 36,0   „ 

Nasenwurzel  bis  Tub.  occip 18,0   » 

Von  einem  Meatus  über  den  Scheitel  zum  anderen     21,0   „ 

^)  Anmerkung:  Alle  folgenden  Krankengeschichten  sind  unter  Weg- 
lassung negativer  Angaben  in  möglichst  gekürzter  Form  wiedergegeben. 
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Zirkelmasse: 

Kinn  bis  Nasenwurzel 5,0  cm 

Nasenwurzel  bis  Haargrenze 2,5    „ 

Nasenwurzel  bis  Tub.  occip 10,5    „ 

Bitemporaler  Durchmesser 6,0    „ 

Biparietaler  Durchmesser ^,5    „ 

Mento-occip.   Durchmesser 12,0    „ 

Lanugo  an  Stirn  und  Schläfen;  mehrere  flache  An giome  am  behaarten 
Kopf.     Beiderseits  Sporn  am  Helix.     Hohes  Gaumengewölbe. 

Schrumpfung  beider  Linsensysteme.  Pupillen  ohne  BefuDd. 
Mitunter  sehr  lebhafter  vertikaler  Nystagmus. 

Keine  Lueszeichen;  Schilddruse,  innere  Organe  ohne  Befund.  Keine 
Rachitis. 

Spasmen  aller  Extremitäten,  besonders  an  den  Beinen  und  der  Addnk- 
torengruppe.  Keine  Lähmung.  Oft  Spreizstellung  der  Zehen  und  Finger 
Tiefe  Reflexe  gesteigert.     Kein  Babinski. 

Hände  und  namentlich  die  Füsse  abnorm  gross  gebildet. 
Schmerzempfindung  ungestört.     Fat.    scheint    etwas    zu    hören  und  zu 
sehen,  ist  für  Liebkosungen  zugänglich,  schreit  viel,  doch  nicht  tierisch. 

Das  Kind  starb  wenige  Wochen  später  an  Durchfall,  konnte 
leider  nicht  seziert  werden. 

Einen  dritten  hierher  gehörigen  Fall  teile  ich  weiter  unten 
mit.     (Fall  X.) 

Ich  habe  analoge  Beobachtungen  in  der  Literatur  nicht 
auffinden  können,  mit  Ausnahme  vielleicht  des  im  Jahre  1874 
von  Maclaren  (140)  beschriebenen  17jährigen  mikrocephalen 
Mädchens  mit  allgemeinen  Kontrakturen,  das  „Plattfüsse  mit 
ungewöhnlich  grossen  Zehen''  gehabt  haben  soll.  Dagegen  hat 
Arnaud  (8)  einen  Fall  veröffentlicht,  der  mit  echter  Akromegalie 
kombiniert  zu  sein  scheint.  Es  handelte  sich  um  einen  Knaben, 
bei  dem  neben  Erscheinungen  allgemeiner  Starre  schon  bei  der 
Geburt  die  abnorme  Grösse  der  Beine  und  Fusse  auffiel;  dabei 
war  aber  auch  die  Haut  hier  verdickt,  graurötlich  verfärbt.  Die 
Zehen  wurstförmig.  Das  Kind  bot  mit  4Va  Jahren  noch  die 
gleichen  Symptome,  die  Haut  zeigte  fast  an  Elephantiasis 
erinnernde  BeschaflFenheit.  Die  Schädelgrösse  und  -bildung  war 
normal,  die  geistige  Entwicklung  war  gering,  die  Sprache  mangel- 
haft, flirnner Venerscheinungen  fehlten.  Die  Autopsie  dieses 
seltenen  Falles  würde  zweifellos  eine  w^esentliche  Bereicherung 
unserer  Kenntnisse  auf  diesem  dunklen  Gebiete  bedeuten. 

Wie  steht  es  mit  den  Bewegungsstörungen  unseres  Falles? 
Sie  zeigten  das  auch  sonst  bei  der  Littleschen  Krankheit 
beobachtete    wechselnde  Verhalten    der    Spasmen    in    so    hohem 
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Masse,  dass  es  genauer  Beobachtung  bedurfte,  um  mit  Sicherheit 
die  Zugehörigkeit  in  das  gewohnte  Bild  der    kongenitalen  Starre 
erkennen  zu  lassen.  Von  der  von  Hochsinger  (97),  Zappert  (243), 
Gregor    (256)     u.    a.    beschriebenen    Starre    der    darmkranken 
Säuglinge  war  unser  Fall  ja   leicht    zu    diflFerenzieren.     Bei    den- 
selben handelte  es  sich  nicht  um  Dauerspasmen,    auch   nicht  um 
Flexorenhypertonieen,  sondern  je  nach  der  ausgeführten  Bewegung 
traten  die  Spasmen  in    den    verschiedensten  Muskelgruppen    auf, 
wobei  sich  die  grosse  Kraft,  mit  der  die  Bewegungen  ausgeführt 
wurden,    durch    das    w^eithin    erkennbare    Vorspringen    der    prall 
gespannten    Muskelwülste    dokumentierte.     Aber    längerer    Über- 
legung bedurfte  es,  um  echte  Myotonia  congenita  auszuschliessen. 
Die  Hypertrophie  der  Muskulatur  in  Verbindung  mit  der  Beobach- 
tung, dass  die  Spasmen  sich  im  Beginn  der  Bewegung  einstellten, 
legten    diesen    Gedanken    nahe.      Die    elektrische    Untersuchung 
ergab    normales    Verhalten    der    Muskulatur.     Das    würde    noch 
nicht  unbedingt  die  Zugehörigkeit  zur  myotonischen  Bewegungs- 
störung   ausschliessen,    da    ähnliche  Verhältnisse    in    den   letzten 
Jahren  wiederholt    gesehen  wurden   [Kaiser  (107),  Mills  (151)]; 
doch  zeigte  die    genaue  Analyse  der  Bewegungsstörungen  selbst, 
dass  keine  echte  Thomsensche  Krankheit  vorliegen  konnte.     Bei 
letzterer     tritt     der     Spasmus,     die     Rigidität,     welche     weitere 
Bewegung  hindert,  hauptsächlich  im  kontrahierten  Muskel  auf,  der 
Muskel  funktioniert,    erschlafft  aber    nicht    wieder;    bei    unserem 
Patienten    war    die    Bewegungsstörung    im   weseritlichen    bedingt 
durch  die  stark  hervortretenden  und  jede  Bewegung  von  Anbeginn 
an  hemmenden  Antagonisten kontrakturen.     Man   konnte    an    den 
athletenartigen   Bewegungen    des    Kindes    den    Kampf    mit    den 
Widerständen  erkennen,    die  um  so  grösser  wurden,    je  mehr  es 
sich  anstrengte;  bekanntlich  werden  bei  der  Myotomie  die  Spasmen 
um    so    geringer,    je    länger    die    gleichen  Muskeln    in  Tätigkeit 
gesetzt    werden.     Auch    die    gelegentlich    bei    unserem    Kranken 
beobachteten,     blitzartig     schnellenden     Bewegungen     mitten    in 
den   langsamen    Bewegungen,    die    sonst  aus   dem    Muskelkampfe 
resultieren,    passen    nicht    zur  Thomsenschen   Krankheit.      Wir 
werden  also    die  Motilitätsstörungen    unseres  Falles,    obwohl    sie 
oft  ausgesprochen  den  Charakter  der  Intentionsspasmen  erkennen 
Hessen,    doch    in    das  Bild    der    kongenitalen  Starre    einzureihen 
haben.     Grosse  Ähnlichkeit    in    dieser    Beziehung    hat    der    Fall 
von  Otto  (166).     Freud  (72)  hat  für  ähnliche  Motilitätsstörungen 
den  wenig  bezeichnenden  Namen    „anfallsweise  Starre"  gebraucht. 
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Das  interessanteste  Symptom  an  unserem  Patienten  war 
wohl  die  allgemeine  Muskelhypertrophie.  Die  beigegebenen 
Photographien  illustrieren  das  Verhalten  der  Arme,  die  in  ihrem 
Aussehen  einem  verkleinerten  Schmiedearm  zu  vergleichen  waren. 
Es  handelte  sich  um  echte  Hypertrophie.  Die  kontrahierten 
Muskelbundel  fühlen  sich  bretthart  an;  bei  der  Probeexzision  von 
Muskelstückchen  aus  dem  linken  Deltoideus  war  von  abnormer 
Fettentwicklung  nichts  zu  erkennen.  Die  Muskeln  zeigten  normale 
Far'be,     Die    mikroskopische  Untersuchung    ergab    nichts  Patho- 


Fig.  2. 

logisches,  keine  Kernwucherung,  keine  Bindegewebsvermehrung; 
Querstreifung  ist  deutlich  zu  sehen;  der  Durchmesser  der  einzelnen 
Muskelfasern  schwankt  in  geringen  Grenzen,  16 — 26  fi  (Formalin- 
fixierung,  Paraffineinbettung). 

Es  liegt  oflFenbar  eine  echte  Arbeitshypertrophie  auf  Grund 
der  beständigen  Hypertonie  vor.  Wir  können  uns  vorstellen, 
dass  das  frühe  Säuglingsalter,  m  welchem  alle  Gewebe  eine 
grosse  Vermehrungs-  und  Wachstumstendenz  zeigen,  dem  Zustande- 
kommen dieser  Yerhältnisse  besonders  günstig  ist.  Immerhin 
bleibt  die  Erscheinung  sehr  ungewöhnlich,  und  wir  werden  wohl 
die  Annahme  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen  können,  dass, 
wie  beim  Extremitäten  Wachstum,  so  auch  hier  besondere  trophische 
Störungen  vorlagen. 
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Ich  habe  die  Literatur  nach  ähnlichen  Beobachtungen  durch- 
forscht und  recht  wenig  hierher  Gehöriges  finden  können.  Zwei 
Beobachtungen  von  Schnitze  (206)  scheinen  mir  sehr  beachtens- 
wert; in  einem  Fall  handelte  es  sich  um  einen  habituellen  funk- 
tionellen Krampf  des  Tensor  fasciae  latae  bei  einem  jungen 
Manne,  der  als  Beschäftigungskrampf  zu  deuten  ist,  in  dem 
anderen  lag  ein  dauernder  spastischer  Zustand  der  Vorderarm- 
beuger und  des  Kleinfingerballens  vor.  Bei  beiden  Patienten 
waren  die  betreffenden  Muskelgruppen,  allerdings  im  Verlauf  von 
Jahren,  erheblich  hypertrophiert.  Ein  analoger  Fall  von  Muskel- 
hypertrophie im  Anschluss  an  funktionellen  Muskelkrampf  kam 
auch  kürzlich  in  unserer  Klinik  zur  Beobachtung  und  wird  wohl 
an  anderer  Stelle  ausfuhrlich  mitgeteilt  werden. 

Hier  ist  ferner  der  Fall  von  Scheiber  (201)  anzuführen, 
an  dem  er  das  Symptomenbild  der  Athetosis  spastica  beschrieb. 
Auch  bei  seinem  Patieliten  fand  sich  abnorme  Entwicklung  der 
an   den  eigenartigen  tonischen  Krämpfen  beteiligten  Muskeln. 

Wo  Athetose  besteht,  ist  ja  die  Hypertrophie  der  Muskeln 
nicht  selten.  Freud  (70)  weist  bereits  auf  diese  Tatsache  hin. 
Besonders  lehrreiche  derartige  Fälle  sind  in  den  letzten  Jahren 
von  Toby  Cohn  (46  und  47)  beschrieben  worden.  Dass  bei 
solchen  Patienten  Arbeitshypertrophie  vorliegt»  ist  sehr  wahr- 
scheinlich. Immerhin  können  trophische  zentrale  Einflüsse  dabei 
im  Spiele  sein.  So  berichtet  Kaiser  (107)  von  einem  sehr  merk- 
würdigen, ätiologisch  schwer  zu  deutenden  Fall,  bei  dem  neben 
Hemiathetosis  myotonische  Bewegungsstörung  und  Hypertrophie 
der  Armmuskulatur  gefunden  wurde,  aber  gleichzeitig  auch  über- 
mässige Entwicklung  des  Knochengerüstes  und  der  Weichteile  an 
dem  betreffenden  Arme. 

Bei  der  einfachen,  nicht  mit  athetoiden  .Bewegungen  kom- 
plizierten cerebralen  Diplegie  gehört  Hypertrophie  der  Muskulatur 
aber  zu  den  grossen  Ausnahmen.  In  der  Regel  befinden  sich 
die  Muskeln  in  einem  Zustand  ziemlich  erheblicher  Inaktivitäts- 
atrophie,  wenigstens  in  späteren  Lebensjahren,  wenn  die  Be- 
wegungsfähigkeit der  Glieder  durch  die  sich  immer  mehr  aus- 
bildenden Kontrakturen  gelitten  hat.  Oft  kommt  es  vor,  dass 
nur  ein  Teil  der  Muskeln  dieser  Atrophie  verfällt,  ein  anderer 
dagegen  kräftig  entwickelt  ist.  Letzteres  ist  nicht  besonders 
überraschend,  wenn  man  erwägt,  welch  gewaltige  Arbeit  zur  Über- 
windung der  beständig  vorhandenen  Spasmen  geleistet  wird;  man 
sieht    auch  in    der  Tat  bei    diesen  Kindern,  wenn  sie  intensivere 
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Exkursionen  der  Glieder  vollführen,  die  Muskeln  bei  den  lang- 
samen, aber  nachdrücklichen  Bewegungen  als  harte,  pralle  Wulste^ 
oft  in  schöner  Plastizität  vortreten.  Wirkliche  Hypertrophie 
einzelner  Muskelgruppen  aber  habe  ich  bei  sorgfaltiger  Durch- 
sicht in  der  mir  zugänglichen  Literatur  doch  nur  ganz  vereinzelt 
notiert  gefunden. 

Naef  (160)  beschreibt  in  einem  Fall  („rein  spast.  spinale 
Paralysen  No.  1")  abnorm  stark  entwickelte  Oberschenkel;  auch 
die  Waden  kräftiger  als  normal;  ebenso  auch  kräftige  Entwicklung 
der  Armmuskulatur.  Bei  Fe  er  (63)  finden  wir  zwei  ganz  analoge 
Beobachtungen  (Fall  1  und  2).  —  Bei  Freud  (70)  wird  die 
Muskulatur  zwar  öfter  als  prall  oder  derb  bezeichnet,  aber  nur 
in  einem  Falle  (No.  17)  wird  von  Hypertrophie  und  zwar  der 
linken  Wade  gesprochen.  Einen  sehr  interessanten  Fall  hat 
Schulthess  (205)  mitgeteilt.  Das  6jährige  Mädchen  litt  an 
einer  kongenitalen  spastischen  Hemiparese.  Die  Muskulatur  des 
linken  Arms  war  etwas  geringer  als  rechts;  das  linke  Bein  war 
im  Wachstum  etwas  zurückgeblieben,  der  Tibialis  anticus  paretisch, 
der  Tibialis  posticus  gelähmt,  dagegen  befand  sich  die  linke 
Wadenmuskulatur  in  einem  leicht  spastischen  Zustand  und  war 
deutlich  hypertrophisch.  Es  liegt  also  hier  eine  sehr  reine  Beob- 
achtung von  funktioneller  Hypertrophie  auf  Grund  dauernder 
Hypertonie  vor,  da  trophische  Störungen  hier  wohl  nur  im  Sinne 
einer  Atrophie  sich  geäussert  hätten. 

Inwiefern  etwa  Clark s  (45)  Beobachtungen  hierher  gehören, 
kann  ich  leider  nicht  feststellen,  da  mir  sein  Aufsatz  nicht  zu- 
gänglich war. 

Bei  der  Seltenheit  einschlägiger  Beobachtungen  sei  es  mir 
gestattet,  noch  ein  paar  eigene  Fälle  mitzuteilen. 

Fall  ni.  Elise  Wolf,  3  Jahre  alt.  Aufgenommen  13.  Jqü  1303. 
Anamnese:  Schwester  der  Mutter  an  Phthise  gestorben.  Luetische  Infektion 
negiert,  —  1.  Kind  Frühgeburt  von  8  Monaten,  an  Keuchhusten  gestorben, 
dann  10  rechtzeitige  Gebarten.  —  Patient  vorletztes  Kind,  Frühgeburt  im 
7.  Monat,  spontan,  leicht ;  war  2  Jahre  lang  sehr  klein  und  elend;  oft  Brech- 
durchfall, nie  Schnupfen  oder  Ausschläge.  Mit  l^/s  Jahren  erster  Zahn, 
lernte  mit  2  Jahren  sitzen,  läuft  noch  nicht  allein,  spricht  wenig,  schielt 
seit  der  Geburt,  war  von  Geburt  an  steif. 

Status.  Ziemlich  guter  Ernährungszustand.  Keine  Rhachitis.  Schftuel 
normal,  Font,  geschlossen,  Temporal  umfang  47  cm.  —  Alle  Glieder  werden 
bewegt.  Bewegungen  langsam,  wie  gehemmt,  kann  selbständig  sitzen  nna 
sich  setzen,  mit  geringer  Unterstützung  stehen  und  gehen.  Gang  spastischf 
schwerfällig;  Beine  mitunter  überkreuzt.  Spasmen  wechselnd,  auch  Adduktoren- 
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spasmas  nicht  koostant.  Die  Muskulatur  im  allgemeinen  recht  kräftig;  Ober- 
achenkelmuskein  hypertrophisch.  —  Hirnnerven:  nur  Strabismus 
alternans.  —  PateUarreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft,  geringer  Fussklonus 
beiderseits,  Periost-  und  Sehnenreflexe  der  Arme  normal;  beiderseits 
Babinski.  —  Pupillen,  Augen-  und  Ohrenspiegelbefund  normal.  —  Patientin 
zufrieden,  ziemlich  still,  nimmt  Anteil  an  der  Umgebung,  erkennt  Bekannte, 
isst  allein,  versteht,  was  man  zu  ihr  sagt,  hört  und  sieht,  spricht  wenig. 
Wiedergesehen  am  31.  I.  1904.  Temporalumfang  49  cm.  Zahnbildung 
gut.  Pat.  hat  sich  leidlich  weiterentwickelt,  geht  in  die  Kinderschule,  singt 
viele  Melodien  nach,  spricht  aber  noch  wenig,  muss  geführt  werden.  Spasmen 
gering.  Spitzfussstellung;  leichte  Kontraktur  beider  Achillessehnen.  Keine 
Athetose,  keine  Mitbewegungen.  Starker  Strabismus  alternans.  Intelligenz 
offenbar  recht  gut. 

Fall  IV.    Pius  Kuh  mann,  2^3  Jahre  alt,  aufgenommen  am  15.  V.  1903. 

Anamnese:  Eltern  des  Vaters  an  Phthise  gestorben.  5  Geschwister 
gesund,  eines  an  „Hirnentzundung''  mit  3  Jahren  gestorben,  ejnes  mit  fünf 
Monaten  an  «Gichtern''.  Patient  ist  das  6.  Kind,  Frühgeburt  im  8.  Monat, 
leicht  spontan  geboren;  keine  Asphyxie.  >/«  J&hr  Brustnahrung.  Erster 
Zahn  mit  1^3  Jahren.  Konnte  nie  sitzen,  stehen  oder  gehen.  Mit  3  Wochen 
„stille  Gichter",  Augenverdrehungen,  Bewegungen  der  Hände. 

Status:  Ziemlich  grosses  Kind.  Sehr  guter  Ernährungszustand. 
Geringe  Zeichen  abgelaufener  Rachitis.  Phimose.  Die  Arme  werden  nach  allen 
Seiten  frei  bewegt;  die  Bewegungen  sind  langsam,  spastisch.  Die  Beine  werden 
nur  gebeugt  und  gestreckt;  Abduktion  unmöglich  wegen  Kontraktur  der 
Adduktoren.  Beine  meist  überkreuzt.  Bei  passiven  Bewegungen  in  den 
Armen  starke  Spasmen  zu  überwinden,  ebenso  in  den  Beinen;  hier  neben 
der  Adduktorenkontraktur  vorwiegend  Streckspasmen  von  wechselnder 
Intensität.  Sensibilität  gut.  PateUarreflexe  gesteigert,  Sehnenreflexe  am  Arm 
normal;  Banchdeckeo-  und  Fusssohlenreflex  normal.  Augenbewegungen  frei, 
Patient  fixiert  nicht,  scheint  aber  zu  sehen;  häufig  Strabismus.  Linke  Papille 
auffallend    blass,   weiss,    scharf  konturiert.    Hirnnerven    sonst  ohne  Befund. 

Patient  spricht  kein  Wort,  nur  unverständliche  Laute,  schreit  kläglich 
stundenlang,  wenn  er  allein  im. Bett  liegt,  ist  vergnügt  und  zufrieden, 
sobald  jemand  bei  ihm  ist,  hört  gut,  sieht  nach  glänzenden  Gegenständen, 
nimmt  sonst  aber  keinen  Anteil  an  der  Umgebung,  kann  nicht  allein  essen, 
liegt  immer  auf  dem  Rucken,  greift  nicht  nach  vorgehaltenen  Gegenständen, 
öffnet  den  Mund  und  sucht  sie  damit  zu  fassen.     Sitzen,   Stehen   unmöglich. 

Die  Muskulatur  an  Armen  undBeinen  sehr  derb  und  kräftig 
entwickelt,  an  den  Oberschenkeln  erscheint  sie  sogar  hyper- 
trophisch. 

Fall  V.     KarlMitsch,   4  Jahre  alt,    aufgenommen    am    15.  II.  1904. 

Anamnese:  Vater  Potator,  sonst  keine  Heredität.  6  Geschwister 
rechtzeitig  geboren,  zwei  an  Verdauungsstörungen  f.  Patient  ist  das  6.  Kind, 
Frühgeburt  im  8.  Monat,  im  Anschluss  an  heftigen  Schrecken,  leicht,  spontan. 
Gravidität  war  normal.  Im  ersten  Jahr  fiel  auf,  dass  es  wenig  munter  war, 
viel  schrie;  es  lernte  nicht  sitzen  oder  stehen,  spricht  nicht,  verhält  sich 
geistig  und  körperlich  abnorm. 
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Status:  86  cm  lang.  Leidlicher  Ern&hrnngszustand.  Reste  yon 
Rachitis.  Bronchopneumonie  des  linken  Unterlappens.  Sonst  kein  Organ- 
befund. 

Schädel  symmetrisch,  geschlossen.  Temporal  um  fang  46,5.  Opisto- 
tonische  Stellung.  Alle  Extremitäten  in  spastischen  Attitüden;  hochgradige 
Starre  bei  passiven  Bewegungen;  sehr  intensive  Muskelinnervation;  langsame 
Bewegungen  durch  Antagonistenwirkung,  Beine  and  Arme  gleich  beteiligt; 
starker  Adduktorenspasmus;  auch  in  den  Rumpf-  und  Gesichtsmaskeln 
spastische  Zustände  erkennbar;  Schluckspasmen;  perverse  Mimik,  Parese  des 
rechten  Facialis. 

Augenhintergrund:  Papillen  gerötet,  unscharf  begrenzt;  Gefässe 
nicht  gestaut,  am  Papillenrand  stark  gewölbt.  Peripherie  des  Fundas  auf- 
fallend gekörnt.    Befund  noch  im  Bereich  des  Normalen  (Prof.  v.  Hippel). 

Der  Tonus  in  den  Gliedern  nicht  immer  gleich  intensiv,  steigert  sich 
sehr  erheblich  bei  intendierten  Bewegungen,  bei  Erregung;  bei  stärkerer 
Bewegung  fällt  ein  sehr  ausgesprochener,  grobschlägiger  Tremor 
in  Händen  und  Armen  auf.  Oft  alhetoide  Stellungen  der  Finger  nod 
Zehen,  die  längere  Zeit  kontrakturartig  bestehen  bleiben  (Athetosis  spastica). 
Keinerlei  Lähmung,  Schmerzempfindung  ungestört,  Patellarrefleze  scheioen 
erhöht,  kein  Fussklonus;  tiefe  Armreflexe  normal,  kein  Babinski.  Haat- 
reflexe  normal. 

Pat.  spricht  nicht,  kann  nicht  sitzen  und  stehen;  tJberkreazen  der 
Beine  und  Spitzfussstellang  beim  Aufstellen.  Idiotie;  sieht  und  hört,  mass 
gefüttert  werden,  lässt  unter  sich  gehen. 

Muskulatur  z.  T.  ausgesprochen  hypertrophisch,  besonders 
deutlich  Deltoidei  und  Pectorales,  rechter  Biceps  und  rechte 
Wadenmuskulatur. 

Diesen  Patienten  reiht  sich  noch  ein  vierter  an,  bei  dem  sich 
im  Alter  von  3  Monaten  ein  Hydrocephalus  entwickelte,  dem  das 
Kind  nach  mehreren  Monaten  erlag.  Dieser  Fall,  obwohl  nicht 
in  die  Gruppe  der  eigentlichen  cerebralen  Diplegieen  gehörig,  hat 
doch  hier  besonderes  Interesse.  Denn  wie  das  garnicht  selten 
vorkommt,  bildete  sich  mit  dem  Hydrocephalus  zugleich  allmählich 
der  Symptomenkomplex  der  spastischen  Gliederstarre  aus.  Das 
Ungewöhnliche  war  aber,  dass  hier  die  Hypertonie  eine  abnorme 
Entwicklung  der  Wadenmuskulatur  zur  Folge  hätte. 

Fall  VL  Klara  Veth,  5  Monate  alt,  aufgenommen  am  24.  VI.  02 
Anamnese:  Keinerlei  Belastung.  £in  Bruder,  1  */«  Jahre  alt,  gesund. 
Patientin  rechtzeitig  spontan  geboren.  Keine  Asphyxie.  Künstlich  ern&hrt. 
Schnupfen  von  Geburt  an.  Mit  5  Wochen  Krämpfe.  Seit  2.  IV.  wegen 
Brechdarchfalls  in  ärztlicher  Behandlung.  Damals  schon  die  später  za 
schildernden  Erscheinungen  im  wesentlichen  vorhanden. 
Temporalumfang  am  3.  IV.  37,0  cm 

,  15.  IV.  38,5    , 

,  24.  V.    89,5    . 

,  19.  VI.  40,5    , 

,  24.  VI.  41,0    . 
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Statas  am  24.  VI.:  Kleines,  recht  dürftig  genährtes  Kind.  Intertrigo. 
Trockner  Schnupfen.  Keine  sonstigen  Anhaltspunkte  für  Laes.  Keine 
Rbachitissymptome.  Stimme  klar.  Kein  Fieber.  Zunge  etwas  gross.  Hier- 
durch nnd  infolge  des  starken  Opisthotonus  lautes  Schnarchen  beim  Inspirium. 

Sch&del  abnorm  gross,  etwas  kugelig.  Yenenzüge  an  Stirn  und  Schläfen. 
Temporal  um  fang  41  cm.  Grosse  Fontaneila  weit  und  YOrgewölbt.  Sagittal- 
und  Lambdanaht  leicht  klaffend.  Kopf  immer  in  extrem-opisthotonischer 
Stellung.  Pupillen  ohne  Befund.  Blickrichtung  oft  nach  innen  und  unten, 
wobei  mitunter  die  Sklera  oberhalb  der  Iris  sichtbar  wird.  Beiderseits 
Papillitis  nervi  optici  (Prof  v.  H i  p  p e  1).    Sonst  keine  HirnnerYenerscheinungen* 

Auch  am  Rücken  starker  Opisthotonus,  oft  typischer  arc  de  cercle. 
Legt  man  das  Kind  auf  den  Bauch,  so  stehen  Kopf  und  Beine  in  der  Luft. 
Massiger  Spasmus  in  den  Armen,  stärkere  Spasmen  in  den  Beinen,  besonders 
den  Adduktoren.  Überkreuzen  der  Beine,  Spitzfussscellung.  Der  rechte  Arm 
wird  oft  lange  senkrecht  in  die  Höhe  gestreckt,  während  die  Hand  hin-  und 
herspielt.  Tiefe  Reflexe  alle  gesteigert.  Babinskisches  Phänomen  beider- 
seits. Sensibilität  gut.  Grosse  aktive  Muskelkontraktionen;  die 
Waden  springeu  dabei  als  pralle  Muskelbäuche  plastisch  vor,  sind 
deutlich  hypertrophisch.  Lokale  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
an  Bauch  und  Schenkeln  gesteigert.  Die  Muskelkontraktion  gleicht  sich  nicht 
sofort  wieder  aus.  Elektrisches  Verhalten  leider  nicht  geprüft.  Lumbal- 
punktion ergab  klare  Flüssigkeit  mit  etwas  erhöhtem  Eiweissgehalt. 

Zwei  therapeutische  Lumbalpunktionen  hatten  jedesmal  eine  erhebliche 
Abnahme  der  Spasmen  zur  Folge.  Am  13.  VII.  wurde  das  Kind  aus  der 
Anstalt  genommen.     Es  starb  zu  Hause.     Sektion  wurde  nicht  gemacht. 

Ich  komme  nunmehr  zur  Besprechung  der  letzten  un- 
gewöhnlichen Symptomengruppe  unseres  ursprunglichen  Falles, 
den  angeborenen  Missbildungen.  Wir  fanden  eine  eigenartige 
Entwicklung  der  Skrotal-  und  Penishaut,  mit  ungewöhnlicher 
Kleinheit  des  Penis,  kongenitalen  Defekt  der  einen  Niere  mit 
Hyperplasie  der  anderen,  ferner  Defekte  des  Chorioldealpigments 
in  der  Umgebung  der  Papillen  und  schliesslich  ungewöhnliche 
Kleinheit  des  Hirnschädels,  Mikroccphalie.  Das  ZusammentreflFen 
dieser  verschiedenen  Entwicklungsstörungen  ist  für  die  Ätiologie 
des  Krankheitszustandes  wesentlich.  Es  beweist  uns,  dass  die 
protrahierte  Geburt  und  die  Nabelschnurumschlingung  hier  keine 
Rolle  gespielt  haben  können,  sondern  dass  eine  intrauterine  Störung 
vorlag.  Wir  werden  wohl  die  Traumen  während  der  Gravidität 
einzig  in  Betracht  ziehen  dürfen.  Das  Potatorium  und  die  neuro- 
pathische  Belastung  der  Eltern  könnten  wohl  bei  der  Störung 
der  Hirnentwicklung,  aber  kaum  bei  der  Erklärung  der  sonstigen 
Anomalien  herangezogen  werden. 

Das  Vorkommen  von  Missbildungen  in  Verbindung  mit  der 
Littleschen  Krankheit  gehört  überhaupt  zu  den  seltensten  Er- 
scheinungen.    Es    sei    hier    nochmals   auf  die  in  unserem  Fall  H 
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beobachtete  kongenitale  Schrumpfung  beider  Linsensysteme  ver- 
wiesen. Eine  ähnliche  Anomalie  der  Genitalien,  wie  in  unserem 
Fall,  beschrieb  Miller  (150)  bei  einem  mikrocephalen  Kind  mit 
allgemeiner  Starre,  das  auch  bezüglich  des  Augen hintergrundes 
viel  Ähnlichkeit  mit  unserem  Falle  darbot.  Ich  möchte  hier  noch 
eine  seltene  Beobachtung  aus  unserer  Klinik  anreihen. 

Fall  VII.  Valentin  Herr  mann,  2'/»  Jahr,  aufgenommen  am  14. 
VII.   1897. 

Anamnese:  Eltern  und  achtjähriger  Bruder  gesund.  Patient  recht- 
zeitig geboren.  Schwere  Asphyxie;  war  zu  schwach,  um  an  der  Brust  za 
trinken.  Mit  1  Jahr  Scharlach.  Von  Geburt  an  intensiv  blau.  Kano  Doch 
nicht  laufen  und  sprechen;  kennt  die  Flasche  und  seine  Eltern.    Spielt  nicht. 

Status:  Dem  Alter  entsprechende  Grösse.  Gutes  Fettpolster,  kräftige 
Muskulatur.  Starke  Gjanose,  besonders  intensiv  an  den  Schleimhäaten  de« 
Gesichts  und  den  Fingernägeln.  —  Herz:  Verbreiterung  nach  l.  bis  1  Quer- 
finger  ausserhalb  der  Mamillarlinie.  Reine  Herztöne.  Über  dem  5.  Ponkt 
leichte  systolische  Unreinheit;  keine  deutliche  Akcentuation,  keine  palsa- 
torischen  oder  sonstigen  Erscheinungen.  Idiotie.  Stupider,  wilder  Gesichts- 
ausdruck.  Stirnteil  des  Schädels  auffallend  klein.  R.  Pupille  reagiert  auf 
Lichteinfall  lebhafter  als  die  I.  Heisere  Stimme.  Tierische,  unartikaüerte 
Laute;  scheint  nicht  zu  hören.  Mitunter  Athetose  der  Hände,  auch  der 
Gesichts-  und  Lippenmuskulatur.  Keinerlei  Lähmung,  dagegen  Spasmea  in 
allen  Extremitäten.  Kann  nicht  sitzen  oder  stehen.  Patellarreflexe  and  tiefe 
Reflexe  an  den  Armen  sehr  lebhaft.  Fusssohlenreflex  rechts  sehr  lebhaft, 
kein  Cremaster-  und  Bauchdeckenreflex  ausjösbar. 

Wir  haben  also  hier  eine  Kombination  von  allgemeiner  Starre 
mit  einer  kongenitalen  Anomalie  des  Herzens  oder  der  grossen 
Gefassstämme  vor  uns.  (Letzteres  ist  nach  dem  objektiven  Befand 
das  Wahrscheinlichere.) 

Garrod  (77)  stellte  1898  ein  Kind  vor,  das  eine  Kombination  tod 
kongenitaler  Cjunpse  und  angeborener  Idiotie  vom  Tjpns  des  MoDgoliBiDD& 
darbot.  Spasmen  sind  in  seiner  Mitteilung  nicht  erwähnt.  Er  will  7  mal, 
Sutherland  (208)  3 mal  derartige  Fälle  gesehen  haben. 

Bei  Mikrocephalen  ohne  Zeichen  von  Gliederstarre  sind  Ent- 
wicklungshemmungen und  Missbildungen  einzelner  Organe  öfter 
beobachtet,  allerdings  auch  nur  verhältnismässig  recht  selten. 

Ich  finde  z.  B.  folgende  Befunde:  abnorme  Behaarnng  [Lombroso 
(134)],  Klumpfnss  [Broca  (28),  Lehmann  (130),  Günther  (90)],  Verkümme- 
rung, Abschnürung  oder  Überzahl  von  Fingern  und  Zehen  [Wedl  (283), 
Broca(28),  Flesch  (66),  Hamy  (92),  Lehmann  (130),  Günther  (90)],  Syn- 
dektylie  [Wedl  (233),  Bombarda  (21)],  Hufeisenniere  [Broca  (28)],  Uteras 
bicornis  und  Vagina  duplex  [Hamy  (92)],  Atresia  ani  und  Kloakenbildang 
[Broca  (28)],  Atresia  urethrae  [Günther  (90)],  Fehlen  von  Rippen  [Hamy 
(92)],    Fehlen    von    Intersektiones    tendineae    am    Muse.    Rectus    abdomiois 
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[Broca  (28)],  Verbildang  der  Genitalien  [Lehmann  (130),  (rünth'er  (90)], 
kongenitale  Lnxation  der  Radien  [Klebs  (109)],  des  Femurs  im  Hüftgelenk 
[Magitot  (141)],  kongenitale  Hornhanttrübungen  [Klebs  (109)],  Hasenscharte 
und  Wolfsrachen  [Wedl  (233),  Hadlich  (91),  Wille  (239),  Flesch  (66), 
Günther  (90)],  Hernia  diaphragmatica  [Schäle  (203)],  kongenitaler  Herz- 
fehler [Barlow  (11)],  Rhachischisis  [Günther  (90)],  Fehlen  der  linken  Lange, 
beider  Mieren,  Ureteren  und  Tuben  [Günther  (90)]. 

Gewöhnlich  fanden  sich  mehrere  Missbildungen  am  gleichen 
Individuum,  wodurch  die  Zahl  derartiger  Beobachtungen  noch 
geringer  wird. 

Es  schien  mir  von  besonderem  Interesse,  einmal  die  Be- 
ziehungen festzustellen,  die  zwischen  Mikrocephalie  und  ange- 
geborener Gliederstarre  bestehen.  In  den  Arbeiten  über 
Littlesche  Krankheit  wird  meist  nur  nebenbei  erwähnt,  dass 
Mikrocephalie  hierbei  nicht  selten  sei.  Kosenthai  (191)  gibt 
sogar  25  pCt.  an,  rechnet  aber  offenbar  auch  geringe  Schädel- 
verkleinerungen hierher.  Leichtere  Verringerungen  des  Schädel- 
umfanges  und  Asymmetrien  sind  ja  bei  allen  in  früher  Jugend 
sich  abspielenden  Prozessen  die  Regel.  Bekanntlich  hat 
Benedikt  (14)  sich  dahin  geäussert,  „dass  es  überhaupt  keinen 
Fall  von  Hemiplegia  oder  Paraplegia  spastica  infantilis  gebe, 
bei  dem  der  Schädel  nicht  Merkmale  der  Abweichung  von  der 
in  weitesten  Grenzen  angenommenen  Norm  aufwiese".  Hier 
habe  ich  aber  nur  exzessive  Fälle  von  Schädelkleinheit  im  Auge, 
für  die  sich  leider  keine  absoluten  Zahlen  angeben  lassen,  da 
es  sich  meist  tim  Kinder  verschiedensten  Alters  handelt.  Mass- 
gebend muss  uns  hier  sein  ein  erhebliches  Zurückbleiben  des 
Temporalumfangs  unter  dem  Durchschnitt,  meist  in  Verbindung 
mit  starker  Abfiachung  einzelner  Schädelpartien. 

Mlkrooephalle  ist  kein  einheitlicher  Begriff.  Es  gibt  nach 
zahlreichen,  besonders  in  der  anthropologischen  Literatur  nieder- 
gelegten Beobachtungen  eine  echte  Mikrocephalie,  in  der  das 
hervorstechendste  Symptom,  der  kleine  Kopf,  auch  das  Wesen 
der  Krankheit  bezeichnet;  es  handelt  sich  in  diesen  Fällen  um 
ein  Zurückbleiben  der  Hirnentwicklung  auf  fötaler  Stufe,  oder 
meist  um  eine  abnorme  Hirnentwicklung  im  Anschluss  an  eine 
Störung  in  früher  Fötalperiode.  In  diesen  Fällen  finden  sich 
keine  Keste  traumatischer,  entzündlicher  oder  degenerativer 
Einflüsse.  Den  Gegensatz  zu  diesen  Fällen  bilden  solche,  bei 
denen  das  Gehirn  statt  Hypogenesie  oder  Agenesie  abnorme 
Kleinheit  infolge  von  pathologischen  Prozessen  erkennen  lässt^ 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX,  Heft  5.  49 
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also  Sklerose,  degenerative  Prozesse,  Cystenbildung  etc.  [Pseudo- 
mikrocephalie  von  Giacomini  (81)].  Hier  hat  die  Kleinheit  des 
Schädels  offenbar  nur  symptomatische  Bedeutung;  der  Schädel 
bleibt  klein,  v^reil  das  Hirn  klein  bleibt;  man  muss  entweder  an- 
nehmen, dass  der  Hirndruck  das  Schädelwachstum  anregt  oder, 
dass  das  Zurückbleiben  von  Hirn-  und  Schädelwachstum  durch 
den  gleichen  pathologischen  Prozess  bedingt  sei.  Dass  ersteres 
der  Fall  ist,  scheint  mir  u.  a.  auch  durch  die  oft  zu  beobachtende 
Tatsache  bewiesen  zu  werden,  dass  bei  Hydrocephalie  höheren 
Grades  die  Schädelknochen  nicht  einfach  auseinandergetrieben 
werden,  sondern  meist  auch  selbst  wachsen,  mitunter  sehr  er- 
heblich über  das  normale  Mass  hinaus. 

Zwischen  den  beiden  genannten  Typen  gibt  es  nun  Über- 
gänge der  Art,  dass  an  einem  echten  Mikrocephalengehim 
sich  pathologische  Prozesse  abspielen  können.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  mit  der  Verfeinerung  unserer  Untersuchungs- 
methoden die  Fälle  der  ersten  Gruppe  immer  mehr  schrumpfen 
werden,  da  mikroskopisch  sich  oft  feinere  Störungen  werden  er- 
kennen lassen,  wenn  auch  die  makroskopische  Betrachtung  nichts 
als  abnorme  Kleinheit  des  Hirns  und  atypische  Windungsformen 
erschliesst.  Immerhin  existiert  doch  eine  reichliche  Zahl  von 
Fällen  primärer  Mikrocephalie.  Solche  Fälle,  die  häufig  mit 
Makrogyrie  einhergehen,  sind  auch  in  allerletzter  Zeit  eingehend 
beschrieben  worden.  Ich  nenne  hier  z.  B.  die  Fälle  von  Hanse- 
mann (93),  Mingazzini  (152),  Pilcz  (173)  und  Probst  (175), 
welch  letztere  auch  mit  den  modernsten  histologischen  Methoden 
erforscht  sind  und  sich  als  reine  Hypogenesien  erwiesen.  Es 
wäre  wohl  von  Wert,  klinisch  einen  Anhaltspunkt  zu  haben, 
der  uns  eine  gewisse  Scheidung  ermöglichte. 

Solange  man  glaubte,  in  der  vorzeitigen  Verknöcherung 
der  Schädelnähte  die  eigentliche  Ursache  des  unterdrückten 
Schädel-  und  Hirnwachstums  aufgefunden  zu  haben,  konnte  man 
sich  berechtigt  fühlen,  derartige  Fälle  von  den  anderen  za 
trennen  und  hier  echte  Mikrocephalie  anzunehmen.  Es  hat 
sich  aber  erwiesen,  dass  der  vorzeitige  Nahtschluss  fast  stets  nur 
ein  Symptom  der  Mikrocephalie  ist.  Wenn  der  Schädel  nicht 
mehr  wächst,  schliessen  sich  die  Nähte.  Dass  es  auch  Fälle 
von  primären  Synostosen  gibt,  ist  durch  Virchows  (229)  Unter- 
suchungen über  den  Kretinismus  erwiesen ;  auch  sonst  finden 
sich  gelegentlich  Fälle,  die  wahrscheinlich  hierher  zu  rechnen 
sind,  z.  B.  der  Fall  von  Wedl  (223);  doch  lässt  sich  die  Diagnose 
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fast  nur  durch  die  Sektion  stellen;  haben  doch  eine  Reihe  von 
Autopsieen  erwiesen,  dass  Schädel,  bei  denen  im  Leben  Synostose 
diagnostiziert  worden  war,  wohl  erhaltene  Nähte  aufwiesen  [z.  B. 
Bourneville  (22),  Kotschetkowa  120)  u.  a.]  und  dass  über- 
haupt mikrocephale  Schädel,  auch  jenseits  des  Kindesalters,  in 
den  meisten  Fällen  nicht  synostosiert  sind  [Langdon  Down  (125), 
Bourneville  (22)  und  Taquet  (221)];  wir  finden  denn  auch 
vielfach  mikrocephale  Kinder  mit  offenen  Fontanellen  (vergl. 
unsern  Fall  I). 

Ich  legte  mir  die  Frage  vor,  ob  vielleicht  die  Spasmen 
«inen  Anhaltspunkt  für  die  Unterscheidung  der  beiden  patho- 
logischen Typen  der  Mikrocephalie  abgeben  könnten.  Aus  den 
klinischen  Berichten,  die  allerdings  oft  sehr  unvollkommen  sind, 
ist  zu  entnehmen,  dass  spastische  Erscheinungen  nicht  häufig 
vorkommen,  dass  die  meisten  Mikrocephalen  im  Gegenteil 
ausserordentlich  beweglich  und  lebhaft,  meist  sogar  in  ständiger 
Bewegung  sind,  ohne  doch  choreatisch  - athetotische  Bewegungen 
zu  vollführen.  Dieses  Verhalten  wurde  früher  sogar  für  ein  charakte- 
ristisches Attribut  der  Mikrocephalie  gehalten  [Bisch off  (17), 
Gratiolet  (84)];  dann  gibt  es  aber  auch  einen  dritten  Typus,  der 
sich  durch  allgemeine  Schwäche  und  Schlaffheit  der  Muskulatur 
auszeichnet,  sodass  sogar  der  kleine  Kopf  oft  nicht  gehalten 
werden  kann.  Dass  das  zweite  und  das  letztgeschilderte  Ver- 
halten auch  nach  degenerativen  Hirnprozessen  vorkommen  kann, 
ist  bekannt,  doch  schienen  mir  die  spastischen  Erscheinungen 
geeignet,  echte  Mikrocephalie  ausschliessen  zu  lassen.  Zwar  hat 
Anton  (7)  einen  Fall  seziert,  der  das  typische  Bild  der  konge- 
nitalen Starre  mit  Kontrakturen  bot,  und  bei  dem  sich  im  wesent- 
lichen Entwicklungshemmung  fand;  doch  wurden  auch  Reste  von 
entzündlichen  Erscheinungen  festgestellt,  sodass  der  Fall  nicht 
als  ganz  einwandfrei  betrachtet  werden  kann.  Das  Gleiche  gilt 
von  dem  Fall  von  Ashby  (2)  und  von  Kotschetkowa  (120); 
dagegen  scheint  der  von  v.  Monakow  (154)  beschriebene  Mikro- 
zephale ein  Fall  reiner  Entwicklungstörung  zu  sein.  Auch  ein 
bereits  von  Virchow  (229)  abgebildeter,  vom  Schröder  (202), 
C.  Vogt  (231)  eingehend  publiziei-ter  Fall  (Margareta  Mähler 
von  Rieneck)  scheint  eine  Hypogenesie  des  Gehirns  gewesen  zu 
sein,  soweit  man  das  aus  der  bloss  makroskopischen  Unter- 
suchung schliessen  darf.  Ob  in  diesem  Fall  spastische  Er- 
scheinungen bestanden,  lässt  sich  nicht  sicher  entscheiden. 
Schröder    gibt  an,  „sie  ging  mit  gekrümmten  Knieen    auf  dem 
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halben  Vorderfusse,  mit  vorn  übergebeugten  Oberleib,  häufig 
auch  mit  Zuhülfenahme  beider  Arme''.  Die  Haltung  der  Kranken 
aufVirchows  (202)  Abbildung  entspricht  aber  nicht  dem  Typus 
der  spastischen  Paraplegien.  Diesen  2  Fällen  stehen  15  gegen- 
über, bei  denen  sich  pathologische  Prozesse  abgespielt  hatten. 
Überaus  zahlreich  aber  ist  andrerseits  die  Zahl  derjenigen  Fälle^ 
bei  denen  sich  einfache  Hypogenesie  des  Hirns  (Makrogyrie^ 
Balkenmangel  etc.)  fand,  ohne  dass  spastische  Erscheinungen 
bestanden;  diese  Mikrocephalen  gehörten  vielfach  sogar  zu  der 
Gruppe  mit  dem  ungewöhnlich  lebhaften  Bewegungsdrang.  Be- 
sonders möchte  ich  auch  die  Tatsache  hervorheben,  dass  ich 
keinen  Fall  von  Mikrocephalie  mit  spastischen  Erscheinungen 
auffinden  konnte,  der  mehrere  Geschwister  betroffen  hätte^ 
während  familiäres  Auftreten  bei  den  anderen  Typen  der  Mikro- 
cephalie recht  häufig  vorkommt.  Wir  müssen  daher  den  Spasmen 
pathognostische  Bedeutung  für  die  Entscheidung  der  angeregten 
Frage  zwar  absprechen,  werden  sie  aber  immerhin  diagnostisch 
mit  Erfolg  verwerten  dürfen. 

Ein  anderes  Symptom  scheint  mir  hier  besondere  Bedeutung 
zu  beanspruchen,  nämlich  die  Athetose.  Diese  Bewegungs- 
störung dürfte  wohl  ein  ausschliessliches  Attribut  der  Pseudo- 
mikrocephalie  sein.  Sein  Wert  wird  höchstens  dadurch  etwas 
beeinträchtigt,  dass  es  sich  bei  den  doppelseitigen  spastischen 
und  spastisch-paralytischen  Zuständen  der  Kinder  seltener 
findet  als  bei  den  halbseitigen,  Mikrocephalie  aber  nahezu  aus- 
schliesslich nur  bei  den  doppelseitigen  vorkommt. 

Die  erörterte  Frage  scheint  mir  nicht  nur  wissenschaftliches, 
sondern  auch  praktisches  Interesse  zu  beanspruchen.  Bekanntlich 
wurde  von  Lannelongue  (126)  eine  operative  Behandlung  der 
Mikrocephalie  präkonisiert  und  von  chirurgischer  Seite  auch  viel- 
fach seither  geübt  (über  200  Fälle  sind  bis  jetzt  operiert  worden). 
Die  Craniektomie  bezw.  Craniamphitomie  bezweckt,  dem  vorzeitig 
verknöcherten  Schädel  die  Möglichkeit  zu  geben,  wieder  zu  wachsen- 
Zu  diesem  Zweck  werden  grosse  Streifen  aus  der  Hirnschale  ex- 
zidiert.  Der  Dauererfolg  dieser  Eingriffe  war,  wie  am  besten 
die  Zusammenstellung  von  Löwenstein  (136)  ergibt,  fast  völlig 
negativ.  Die  Sektionsbefunde  einer  grösseren  Zahl  der  solcher- 
weise Operierten  haben  zudem  dargetan,  dass  es  sich  oft  um  ganz 
ungeeignete  Fälle  gehandelt  hatte.  Die  Nähte  waren  vielfach 
noch  gar  nicht  verknöchert  gewesen.  Ausserdem  waren  die  be- 
treffenden Hirne    in    der  Regel  sklerosiert  oder    porencephalisch. 
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Wenn  man  aber  überhaupt  von  der  Operation  ein  Resultat  erhofft, 
«o  kann  sich  das  doch  nur  auf  Fälle  von  echter  Mikrocephalie 
beziehen.  Ein  durch  krankhafte  Gewebsveränderungen  ge- 
schrumpftes Hirn  wird  nun  und  nimmermehr  durch  die  Craniek- 
tomie  zum  Wachstum  angeregt  werden.  Es  wäre  also  wohl 
nicht  überflüssig,  im  speziellen  Falle  die  Differenzialdiagnose  zu 
versuchen  und  den  operativen  Eingriff  unter  allen  Umständen  ab- 
zulehnen, wenn  man  zur  Überzeugung  kommt,  dass  keine  echte 
Mikrocephalie  vorliegt.  Freilich  wird  man  auch  in  letzterem 
Falle  wohl  meist  vergeblich  erwarten,  die  an  die  Operation  ge- 
knüpften Hoffuungen  sich  erfüllen  zu  sehen. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


XXX. 

Mitteilaog  ans    der  Kinderstation    des  St.  Johannes- Hospitales  zu  Bodapest» 
(Primär ins  Dr.  Felix  yon  Szontdgh,  Priyatdozent.) 

Ober  Buttermlleh  0. 

Von 
Dr.  GABOR  v.  MASSANEK, 

em.  Sekandftrant. 
(Hierzu  Tafel  XII— XIII.) 

Heutzutage,  wo  die  Zahl  der  natürlich  ernährten  Kinder 
mehr  und  mehr  in  Abnahme  begrififen  ist  und  die  künstliche 
Ernährung  immer  grössere  Ausbreitung  gewinnt,  muss  sich  auch 
der  Arzt,  die  von  der  Natur  gegebene  Basis  verlassend,  mit  der 
künstlichen  Ernährung  befassen.  Sei  er  ein  noch  so  begeisterter 
Anhänger  der  natürlichen  Ernährung,  es  können  ihn  in  seiner 
Auffassung  die  ewigen  Gesetze  der  Natur  noch  so  unterstützen, 
muss  er  sich  doch  in  vielen  Fällen  vor  der  Notwendigkeit  der  künst- 
lichen Ernährung  beugen.  Die  schwierigen  Lebensbedingungen, 
das  Verkümmern  der  grossstädtischen  Frauen  bringen  die  Frage 
trotz  unserem  Bestreben  immer  mehr  und  mehr  an  die  Tages- 
ordnung und  stellen  den  Arzt  vor  die  äusserst  schwere  Aufgabe, 
einerseits  gegen  die  künstliche  Ernährung  aus  Kräften  zu  kämpfen, 
wo  sie  nicht  am  Platze  ist,  andererseits  aber,  sich  mit  den  Um- 
ständen verabfindend,  dieselbe  so  gut  als  nui*  möglich  durch- 
zuführen. 

Doch  hat  die  rationelle,  auch  nur  mit  einer  gewissen  Sicher- 
heit arbeitende  künstliche  Ernährung  mit  grossen,  in  grossen 
Städten  beinahe  unüberwindbaren  Hindernissen  zu  kämpfen.  Zur 
Säuglingsernährung  geeignete  Milch  zu  bekommen,  ist  äusserst 
schwierig,  die  Erzeugung  fertiger  Kindermilch  oder  sonstiger  der- 
artiger Präparate    ist  aber  so  kostspielig,    dass  dieselben  für  die 


^)  Vortrag,    gehalten  im  Budape8ter  königlich  -  ärztlichen  Verein, 
II.  1904. 
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ärmeren  Yolksklassen  überhaupt  nicht  in  Betracht  kommen  können 
da  sich  ja  die  oft  die  gewöhnliche  käufliche  Milch  nicht  ver- 
schaffen und  umso  weniger  zu  Kindermilch  oder  anderen  Milch- 
produkten gelangen  können,  da  dieden  allen  der  grossp  Fehler 
anhaftet,  dass  sie  sehr  teuer  sind. 

Von  diesen  Umständen  angeeifert,  begannen  wir  unsere  Ver- 
suche mit  der  Buttermilch,  die  in  Bezug  auf  Billigkeit  unter  den 
Säuglings -Nahrungsmitteln  allein  steht.  Unser  Ziel  war,  die 
Brauchbarkeit  eines  guten  und  billigen  Nahrungsmittels  zu  er- 
forschen, dessen  Mangel  auch  wir  schon  fühlen,  trotzdem,  dass 
wir  im  Mittelpunkte  eines  Landwirtschaft  betreibenden  Staates 
leben. 

Die  Buttermilch  stand  als  Säuglingsnahrung  in  Holland 
schon  vor  Zeiten  im  Gebrauche,  doch  geriet  sie  auch  daselbst  in 
Vergessenheit.  Nur  neuerdings  lenkte  ihr  wieder  die  Aufmerk- 
samkeit die  Veröffentlichung  Teixeira  de  Mattos  zu,  und  nun 
begannen  auch  die  ausländischen  Kliniken  sich  mit  der  Butter- 
milch zu  befassen.  Doch  konnte  sich  diese  Ernährungsweise  im 
Auslande,  besonders  in  Deutschland,  schon  aus  dem  Grunde  nicht 
einbürgern,  weil  dort,  wenn  es  auch  grössere  Betriebe  gibt,  die 
Buttermilch  in  grösseren  Mengen  erzeugen,  liegen  die  von  den 
Städten  so  entfernt,  dass  sie  ihre  Buttermilch  nicht  dahin  liefern 
können.  Das  einzige  Land,  wo  diese  Möglichkeit  besteht,  ist 
Holland,  und  dort  ist  auch  die  Buttermilchernährung  allgemein 
verbreitet. 

Demgemäss  wurde  die  Buttermilch  in  den  deutschen  Kliniken 
mehr  als  Heildiätetikum,  als  zu  Nährzwecken  angewandt,  und 
wenn  auch  längere  Nährversuche  damit  angestellt  wurden,  konnte 
an  die  praktische  Durchführung  der  Idee  gar  nicht  gedacht  werden. 

Wir,  als  ich  schon  erwähnt,  hatten  die  Buttermilch  mehr 
aus  praktischen  Gründen  unserer  Kritik  zugrunde  gelegt,  wozu 
uns  einesteils  Teixeiras  Abhandlung^),  andererseits  jene  Versuche 
aneiferten,  die  ich  auf  der  Heubnerschen  Klinik  selbst  zu  beob- 
achten die  Gelegenheit  hatte  und  deren  Ergebnisse  in  der  Ab- 
handlung Salge's')  niedergelegt  sind. 

Diese  und  auch  von  anderer  Seite  veröffentlichte  Ergeb- 
nisse sind  so  schön,  dass  kaum  daran  zu  zweifeln  ist,    dass  sich 


«)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  ob.     1902. 
«)  1.  c. 
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die  Buttermilch  zur  Ernährung  der  Säuglinge,  auch  durch  längere 
Zeit  angewandt,  besonders  eignet. 

Aus  diesen  Ergebnissen  schöpften  wir  die  Hoffnung,  dass 
sich  die  Buttermilch  auch  bei  uns  als  gut  beweisen  und  nicht 
nur  innerhalb  der  Grenzen  klinischer  Experimente,  sondern  sicli 
auch  in  der  Praxis  bewähren  wird.  Um  so  wünschenswerter 
wäre  dies,  da  die  in  Ungarn  sich  fort  vermehrenden  Butter- 
fabriken täglich  eine  enorme  Menge  von  Buttermilch  erzeugen 
(20 — 30  000  Liter),  die  zum  grössten  Teil  nicht  verbraucht  wird. 

Aus  den  schon  erwähnten  Gründen  waren  wir  bemuht,  unsere 
Versuche  an  gesunden  Kindern  anzustellen,  was  uns  aber  leider 
nur  zum  Teil  gelang.  Es  stand  uns  ja  nur  das  Krankenmaterial 
des  Hospitals  zur  Verfügung,  das  teilweise  im  Krankenhaase 
selbst  untergebracht  war,  teilweise  aus  der  Poliklinik  stammte. 
Endlich  wurde  auch,  aus  Zuvorkommenheit  des  Herrn  Dozenten 
Baecker,  Buttermilch  in  der  Gebärstation  des  St.  Johannes- 
Hospitals  verabreicht  solchen  Säuglingen,  die  ihre  Mütter  aus 
jeglichen  Gründen  nicht  stillen  konnten. 

All  diese  Umstände  berücksichtigt,  können  wir  unsere  Resultate 
bei  der  Buttermilch ernährung  für  gunstig  erklären.  Wie  es  näm- 
lich die  Sektionsbefunde  bezeugen,  bewirkte  der  Darmkatarrh 
verhältnismässig  selten  den  Tod,  und  wenn  auch  die  sogenannten 
Katastrophen  nicht  zu  vermeiden  waren,  führten  dieselben  nur 
selten  zum  Tode,  höchstens  beeinfiussten  sie  ungünstigerweise 
die  Entwicklung  der  betreffenden  Kinder. 

Bevor  ich  aber  auf  die  Einzelheiten  meiner  eigentlichen 
Versuche  eingehe,  muss  ich  noch  einiges  von  der  Buttermilch 
selbst  erörtern. 

Die  Buttermilch  ist  ein  Nebenprodukt,  das  bei  dem  Buttern 
der  saueren  Milch,  respektive  Sahne,  zurückbleibt.  Ihre  Farbe 
ist  weiss  oder  etwas  gelblich,  ihr  Geschmack  und  Geruch  an- 
genehm, säuerlich.  Das  Kasein  ist  in  der  Buttermilch  in  der 
Form  ausserordentlich  feiner  Flocken  suspendiert,  die  sich  aber 
nach  längerem  Stehen  zu  Boden  setzen;  über  sie  sammelt  sich 
das  gelbliche  Serum  an.  Bei  geringem  Erschütteln  verteilen  sich 
aber  die  Flocken,  und  die  Flüssigkeit  bekommt  wieder  ihr  milch- 
artiges, homogenes  Aussehen. 

Der  Fettgehalt  ist  gering  und  hängt  vom  Grade  der  Aus- 
butterung  ab  und  wechselt  zwischen  0,2 — 1  pCt. 

Diesen  Eigenschaften  entspricht  auch  das  mikroskopische 
Bild:    wenig  Fett  und  ausserordentlich  kleine  Kaseinschollen. 
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Auf  die  anderen  Eigenschaften  der  Buttermilch,  wie  deren 
Säure-,  Zucker-,  Bakterien-  etc.  Gehalt  einzugehen,  ist  ja  durch 
die  ausführliche  Beschreibung  Teixeiras  überflussig  geworden, 
und  aus  diesem  Grunde  befasse  ich  mich  mit  diesen  bekannten 
Tatsachen  nicht  weiter;  einige  Worte  muss  ich  aber  von  der 
Provenienz  unserer  Buttermilch  sagen. 

Bei  Bezug  der  Buttermilch  achteten  wir  besonders  darauf, 
dass  sie  aus  verlässlicher  Quelle  stamme  und  möglichst  frisch  sei. 
Die  von  uns  benutzte  Buttermilch  stammte  aus  der  Butterfabrik 
der  Veszpr^mer  Milchgenossenschaft.  Der  Transport  aus  Veszpröm 
dauerte  4  Stunden,  und  so  konnten  wir  die  am  Vormittage  her- 
gestellte Buttermilch  noch  am  selben  Abend  verarbeiten. 

In  Bezug  auf  Frische  war  also  unsere  Buttermilch  tadellos, 
nur  hatten  wir  anfangs  an  der  Qualität  viel  auszusetzen.  Es 
lieferte  uns  nämlich  die  Fabrik  gewässerte  Buttermilch,  und  nur 
nach  langem  Bemühen  bekamen  wir  sie  rein. 

Das  Wässern  geschah  aus  technischen  Gründen  und  konnte 
nur  durch  Einschalten  eines  Eühlapparates  vermieden  werden. 
Die  Butterfabriken  arbeiten  nämlich  mit  Separatoren,  in  deren 
Trommel  sich  die  Buttermilch  während  des  Butterns  ziemlich  er- 
wärmt. Das  Optimum  des  Ausbutterns  liegt  aber  bei  12 — 13®, 
und  um  diese  Temperatur  zu  erhalten,  wird  während  des  Butterns 
kaltes  Wasser  der  Milch  zugegossen  oder  Eisstücke  hineingebracht. 
Dieses  Verfahren  kann  zwar  auf  die  Qualität  der  Butter  ohne 
besonderen  Schaden  sein,  obwohl  es  auch  auf  diese  nicht  ohne 
Einfluss  ist,  eine  derart  gewonnene  Buttermilch  kann  aber  für  so 
heikle  Zwecke,  wie  die  Säuglingsernährung,  doch  nicht  benutzt 
werden. 

Es  könnte  ja  die  Kühlung  auch  mittels  abgekühlter  Butter- 
milch vorgenommen  werden,  da  aber  dazu  grössere  Kellereien 
oder  Eiskeller  nötig  wären,  würde  dieses  Verfahren  den  Betrieb 
allzusehr  verteuern. 

Endlich  wurde  die  Frage,  wie  erwähnt,  durch  die  Anwendung 
eines  Kühlapparates  gelöst,  und  von  da  an  lieferte  uns  die  Fabrik 
eine  tadellose  Buttermilch. 

Die  Qualität  wurde  auch  durch  den  Transport  nicht  beein- 
trächtigt. Während  der  heissen  Sommermonate  wurde  die  Butter- 
milch bis  zum  Abliefern  im  Eiskeller  aufbewahrt,  wodurch  wir 
erreichten,  dass  sie  kein  einziges  Mal  verdorben  ankam,  trotz- 
dem, dass  der  Sommer  an  äusserst  warmen  Tagen  überreich  war. 
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Längeren  Transport  wurde    aber    die  Buttermilch    ohne  Schaden 
nicht  ertragen. 

Das  Liefern  geschah  in  Glasgefässen,  mit  Kücksicht  auf  die 
metalllösende  Wirkung  der  Milchsäure. 

Bei  der  Verarbeitung  wichen  wir  von  den  Vorschriften 
Teixeiras  einigermassen  ab,  und  zwar  in  einem  ziemlich 
wichtigen  Punkte,  da  wir  die  Buttermilch  sterilisierten.  Die  Mehl- 
und  Zuckermenge  wurde  ganz  nach  der  Vorschrift  angewandt  uni 
auf  den  Liter  Buttermilch  je  15  g  Reismehl  und  60  bis  90  g  ge- 
wöhnlicher Rübenzucker  genommen. 

Laut  der  Vorschrift  Teixeiras  soll  die  Buttermilch  3-  bis 
4  mal  zum  Aufwallen  gebracht  und  nachher  in  Flaschen  verteilt 
werden.  Wir  hielten  aber  das  einfache  Kochen  für  ungenügend, 
um  die  Buttermilch  bei  unserem  viel  wärmeren  Klima  als  das 
holländische,  24  Stunden  lang  «erhalten  zu  können,  wobei  noch 
schwer  in  Betracht  fällt,  dass  unsere  Abnehmer,  denen  wir  sie 
unentgeltlich  verteilten,  aus  den  ärmeren  Volksklassen  stammten 
und  natürlicher  Weise  keinen  Eisschrank  zur'  Verfugung  hatten 
und  zumeist  die  ganze  Tagesportion  in  der  warmen  Stube  auf- 
bewahren mussten.  Unser  Verfahren  also  war,  dass  wir  die 
Buttermilch  mit  Mehl  und  Zucker  einmal  aufkochten  und  oacli- 
her  in  Flaschen  verteilt  im  Soxhletschen  Apparate  sterilisierten. 
Ich  muss  aber  bemerken,  dass  das  Sterilisieren  nie  über  lOMinoten 
fortgesetzt  wurde. 

Die  Sterilität  der  so  verfertigten  Buttermilch  ist  ganz  zu- 
verlässlich,  so  dass  sich  selbst  aus  der,  eine  Woche  im  Bratofen 
aufbewahrten  Buttermilch  nichts  herauszüchten  Hess.  Erwähnt 
soll  es  aber  werden,  dass  sich  meine  Untersuchungen  nur  auf 
aerobe  Bakterien  bezogen,  Tatsache  ist  aber,  dass  die  Buttermilch 
im  Brutofen  weder  die  Farbe  änderte,  noch  einen  unangenehmen 
Geruch  bekam. 

Die  auf  diese  Weise  zubereitete  Buttermilch  wurde  von  den 
Kindern  gerne  genommen,  und  sie  gewöhnten  sich  so  daran,  dass 
sie  kein  anderes  Nährmittel,  selbst  keine  Milch  mehr  trinken 
wollten. 

Akute  Darmkatarrhe,  die  sogenannten  Katastrophen,  waren 
auch  bei  der  Buttermilch- Ernährung  nicht  gänzlich  zu  vermeiden) 
trotz  der  sorgfältigsten  Überwachung  und  Pflege  der  Säugling*» 
doch  scheinen  die  genannten  Vorkommnisse  seltener  gewesen  ^^ 
sein,  als  vor   der  Einfuhrung   der  Buttermilch   im  Krankenhaase. 
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Von  der,  in  der  Poliklinik  verteilten  Buttermilch  sah  ich 
kein  einziges  Mal  eine  grössere  Katastrophe,  mehrmals  verursachte 
sie  aber  eine  derartige  Verstopfung,  dass  die  Mutter  aus  diesem 
Grunde  von  der  Buttermilch-Ernährung  Abstand  nahm. 

Auch  die  Neugeborenen,  bei  denen  die  Buttermilch  zum 
Teil  neben  der  Brust,  als  Allaitemant-mixte  angewandt  wurde,  ver- 
trugen sie  zumeist  gut.  Überhaupt  gewannen  wir  den  Eindruck^ 
als  ob  Kinder  im  ersten  halben  Lebensjahre  bei  Buttermilch 
verhältnismässig  besser  gedeihten,  als  ältere.  Die  Ursache  hier- 
von denken  wir  in  dem  Umstände  aufzufinden,  dass  der  Kalorien- 
gehalt unserer  Buttermilch  etwas  niedriger  war,  als  im  K  üb  ne  r  sehen 
Institut  gefunden  wurde. 

Von  Dr.  Szontägh  und  Zaitschek  direkt  durch  Ver- 
brennung ermittelte  Kalorienzahl  war  in  einer  Bestimmung 
527,7  K.  in  einer  anderen  608,3  K.  Hingegen  betrug  der  Kalorien- 
gehalt der  nichtpräparierten  Buttermilch  355,6  K. 

Um  den  Energie,  respektive  Kaloriengehalt  der  Buttermilch 
zu  erhöhen,  mengte  Schlossmann  Butter  dazu,  andere  wieder^ 
wie  auch  Heubn er,  gaben  sie  abwechselnd  mit  der  Kellerschen 
Malzsuppe.  Wir  versuchten,  die  Zubereitung  der  Keller-Suppe 
direkt  mit  Buttermilch  vorzunehmen,  und  gaben  100  g  des 
Löflundschen  alkalisierten  Malzsuppenextraktes  in  dem  Liter,  dazu 
25  g  Mehl,  und  kochten  und  sterilisierten  dies  Gemisch  nach  dem 
oben  angegebenen  Verfahren. 

Diese  etwas  ungewohnte  Kombination  wurde  gerne  genommen 
und  gut  vertragen,  und  in  einem  Falle,  der  noch  erwähnt  werden 
soll,  konnte  nach  allerlei  vergeblichen  Versuchen  nur  dadurch 
eine  Zunahme  erzielt  werden. 

Eine  wichtige,  jedoch  noch  nicht  ganz  entschiedene  Frage 
ist  diejenige,  wodurch  das  bewirkt  wird,  dass  die  Säuglinge  die 
Buttermilch,  dieses  sozusagen  bizarre  Nährmittel,  so  gut  vertragen. 
Es  fehlt  ja  in  der  Buttermilch  zum  grössten  Teil  das  Fett,  sie 
enthält  aber  das  Kasein,  eben  diesen  Bestandteil,  dem  die  bis- 
herigen Theorien  die  Schwerverdaulichkeit  der  Kuhmilch  zu- 
schrieben. Und  siehe,  die  Buttermilch  wird  sogar  von  schwachen^ 
darmkranken  Kindern  gut  vertragen! 

Ihren  auf  den  Darmkatarrhen  ausgeübten  vorteilhaften  Ein- 
fluss  könnte  man  noch  von  der  grossen  Fettarmut  erklären.  Erst 
jungst    bewies    doch    Salge^),    dass    an    Darmkatarrh    leidende 
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Kinder  nicht  mal  die  Muttermilch  vertragen,  eben  ihres  Fettgehalts 
wegen.  Bei  der  Kaseinverdauung  scheint  aber  in  erster  Linie  der 
geänderte  Aggregationszustand  des  Kaseins  in  Betracht  zu  kommen, 
was  höchstwahrscheinlich  mechanisch  durch  die  Butterung 
bedingt  ist.  ' 

Wie  erwähnt,  ist  das  Kasein  in  der  rohen  Buttermilch,  in 
der  Form  feiner  Flocken  schon  gefällt  Diese  Flocken  scheinen 
auch  während  des  Kochens  keine  besondere  Veränderung  zu  er- 
fahren; wir  sehen  höchstens,  dass  die  Verteilung  in  zwei  Schichten 
bei  der  gekochten  Buttermilch  etwas  rascher  vor  sich  geht,  als 
bei  der  rohen: 

Es  erfährt  aber  dieser  Zustand  der  Buttermilch  auch  im 
Magen  keine  besondere  Veränderung."  Wie  wir  uns  nämlich  bei 
den  Obduktionen  und  bei  den  1 — 2  Stunden  nach  der  NahruDgs- 
aufnahme  vorgenommenen  Magenaushebungen  überzeugen  konnten, 
schwellen  zwar  die  Kaseinschollen  etwas  im  Magen,  zu  einer 
ähnlichen  Koagulation  aber,  wie  die  Milch,  ist  die  Buttermilch 
nicht  mehr  fähig. 

Ob  und  welche  Rolle  dem  Magen  bei  der  Verdauung  des 
Buttermilch-Kaseins  zukommt,  darauf  richteten  wir  keine  Ver- 
suche an,  und  so  können  wir  nur  aus  dem  makroskopischen  Bilde 
folgern.  Ich  meine  aber  ganz  entschieden,  dass  das  Geheimnis 
der  Leichtverdaulichkeit  der  Buttermilch  eben  in  dieser  feinen 
Verteilung  des  Kaseins  zu  suchen  wäre,  da  diese  feinen  Flocken 
im  Darme  doch  leichter  aufgelöst  werden,  als  die  bedeutend 
grösseren  Schollen  der  Milch. 

Viel  weniger  aufgeklärt,  als  diese  Annahme,  in  der  übrigens 
die  meisten  Autoren  übereinstimmen,  ist  die  Frage  der  Rolle, 
die  der  Milchsäure  zukommt.  Es  ist  eine  bekannte  Tatsache, 
dass  die  Milchsäure-Bazillen  selbst  bei  der  Verdauung  eine 
wichtige  Rolle  spielen,  welche  Annahme  durch  die  Fütterungs- 
versuche, die  Escherich  mit  Kulturen  von  Milchsäure-Bazillen 
vornahm,  noch  bestätigt  wurde.  In  der  gekochten  Buttermilch 
finden  sich  aber  keine  lebenden  Milchsäure-Bazillen  mehr  vor, 
nur  ihr  Produkt,  die  fertige  Milchsäure.  Ich  halte  es  also  nicht 
für  unmöglich,  dass  nicht  nur  den  Milchsäure-Bazillen  selbst 
sondern  auch  der  Milchsäure  eine  gewisse  desinfizierende  und 
die  Peptonisation  befördernde  Wirkung  im  Darme  zukonmit. 

Erwähnt  soll  aber  allerdings  werden,  dass,  während  bei  der 
Buttermilch-Ernährung  der  Mageninhalt  stark  sauer  ist,  der 
Stuhl  zumeist  ausgesprochen  alkalisch  reagiert. 
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Schwer  beschuldigt  wurde  die  Buttermilch  mit  so  manchem^ 
auch  von  ihren  begeistertsten  Anhängern.  So  neigt  schon 
Ballot  zur  Ansicht,  dass  die  Buttermilch  direkt  Rachitis  be- 
wirke, und  diese  Frage  wird  auch  seitdem  von  einem  jeden 
Autor  variiert,  ohne  jeder  positiven  Meinungsaussprache.  Ich 
meinerseits  wurde  mich  am  entschiedensten  dahin  aussprechen, 
dass  die  Buttermilch,  als  solche,  keine  Rachitis  ver- 
ursacht. Natürlicherweise  kann  ja  auch  ein  mit  Buttermilch 
ernährtes  Eind  rachitisch  werden,  davor  beschützt  ja  nicht  mal 
die  Muttermilch  vollkommen,  man  braucht  aber  bei  der  Butter- 
milch-Ernährung überhaupt  keine  grössere  Angst  vor  der  Rachitis 
zu  haben,  wie  bei  einer  jeglichen  künstlichen  Nahrung. 

Von  den  unter  unserer  Aufsicht  genährten  Kindern  ent- 
wickelte sich  bei  keinem  einzigen  Rachitis,  und  sogar  auf  die 
schon  rachitischen  Kinder  hatte  die  Buttermilch -Ernährung 
einen  günstigen  Einfiuss,  es  verschlimmerte  sich  wenigstens  nie 
ihr  Zustand  währenddem.  Dieser  Annahme  scheint  auch  mein 
Stoffwechselversuch  beizusprechen,  in  welchem  die  Ausnützung 
des  Kalkes  eine  ausgezeichnete  war,  und  in  der  Tat  entwickelte 
sich  beim  Kinde  auch  späterhin  keine  Spur  von  Rachitis. 

Die  auch  von  mehreren  Seiten  aufgeworfene  Frage  der 
Wasserretention  liesse  sich  schon  nicht  so  leicht  in  Abrede 
stellen.  Auch  wir  sahen  oft,  dass  die  Kinder  in  der  ersten  Zeit 
der  Buttermilch-Ernährung  rapide  zunahmen,  um  dann  wieder 
stehen  zu  bleiben    oder  ihr  ursprüngliches  Gewicht  zu  erreichen. 

Ob  diese  Erscheinung  durch  eine  Wasserretention,  oder 
einen  anderen,  unbekannten  Umstand  verursacht  ist,  könnte  ich 
nicht  entscheiden.  Wir  sehen  dies  in  der  Tat  bei  keinem  anderen 
Nährmittel,  obwohl  auch  da  reichlich  die  Bedingungen  zur  Wasser- 
retention geboten  wären.  Woran  immer  diese  Erscheinung  liegen 
mag,  bei  der  Beurteilung  der  Resultate  darf  sie  nicht  vernach- 
lässigt werden,  und  wir  müssen  uns  hüten,  die  in  kurzer  Zeit 
erreichten  Erfolge  als  bar  anzunehmen.  Die  Resultate  können 
nur  aus  längeren  Versuchen  richtig  beurteilt  werden,  und  in 
diesem  Sinne  werde  ich  auch  nur  auf  diese  meine  Versuche 
Bezug  nehmen,  die  sich  mindestens  auf  4  Wochen  erstrecken. 

Unsere  Versuche,  die  im  Zeiträume  vom  15.  I.  bis  15.  XL 
1903  ausgeführt  worden  sind,  beziehen  sich  auf  79  Säuglinge, 
deren  49  auf  der  Kinderstation,  14  auf  der  Gebärstation  gepflegt 
wurden  und  16  von  der  Poliklinik  entstammen. 
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Die  Kinder  der  ersten  und  letzten  Kategorie  waren  aus- 
nahmslos krank,  und  wenn  sie  auch  nicht  alle  ihres  Darm- 
katarrhs wegen  in  unsere  Behandlung  kamen,  in  grösserem  oder 
kleinerem  Maassstabe  bestand  bei  jedem  eine  Verdauungsstörung. 
Dieser  Umstand,  meine  ich,  wird  dadurch  schon  genügend  erklärt, 
dass  unsere  sämtlichen  Kinder  den  ärmsten,  am  wenigsten  in- 
telligenten Yolksklassen  entstammten,  bei  denen  bekanntlich  die 
Säuglingsernährung  noch  auf  der  niedersten  Stufe  steht.  Die 
Kinder  der  Gebärstation  waren  zum  grossen  Teile  Frühgeburten, 
doch  fanden  sich  mitunter  auch  ausgetragene  vor.  Die  genannten 
drei  Abarten  des  Materials  haben  übrigens  von  einander  so 
grosse  Abweichungen,  dass  ich  am  richtigsten  zu  verfahren  ge- 
denke, wenn  ich  bei  der  Verhandlung  der  einzelnen  Fälle  die 
erwähnte  Einteilung  behalte. 


1.  Liegendes  Material. 

Aufgenommen 49  Fälle. 

Die  Buttermilch  vertrugen  gut    ...  41       „ 

Die  Buttermilch  vertrugen  nicht      .     .  7       „ 

Über  4  Wochen  mit  Buttermilch  genährt  26       „ 

Gestorben 24       „ 

Am  besten  charakterisiert  wird  das  uns  zur  Verfügung 
stehende  Material  durch  die  hohe  Zahl  der  Verstorbenen.  Es 
war  hauptsächlich  die  Tuberkulose,  an  der  unsere  Säuglinge  in 
fast  unerhörtem  Masse  zugrunde  gingen.  Diese  tuberkulösen 
Kinder  nahmen  natürlich  nicht  recht  zu,  obwohl  sie  die  Butter- 
milch mitunter  auch  Wochen  lang  mit  dem  besten  Appetit  ver- 
zehrten und  gut  vertrugen.  Sichere  Diagnose  zu  stellen,  gelang 
uns  übrigens  diesbezüglich  zumeist  nur  am  Seziertische,  jedoch 
konnten  wir  die  Tuberkulose  bei  manchen  Fällen,  die  eben  auf 
keine  Weise  zur  Zunahme  zu  bringen  waren,  auch  schon  in 
vivo  feststellen. 

Am  besten  erleuchtet  wird  unser  Material  durch  die  Sektions- 
berichte, und  aus  diesen  ist  auch  die  Ursache  ersichtlich,  warum 
ein  Teil  unserer  Kinder,  trotzdem  dass  sie  die  Buttermilch  gut 
vertrugen,  nicht  zunahm.  Ich  denke  also  keine  überflüssige 
Arbeit  zu  leisten,  wenn  ich  die,  durch  Obduktion  festgestellten 
Diagnosen  der  24  Verstorbenen  kurz  mitteile. 
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I     C 
o>    o 

T3     1^ 


Tuberkulose 5  Fälle  (21   pCt.!) 

Enteritis  acuta 2      „ 

Paidatrophia,  Enteritis  chron.     ...  4      „       (29  pCt.) 

Furunculosis,  Enteritis  chron.     ...  1  Fall 

Pneumonia  Croup.,  Myotonia  cong.  1      „ 

Broncho pneumonia,  Pleuritis       ...  1      „ 

Lues  congen.,  Pneumonia  croup.    .  2  Fälle 

Pyämie 1  Fall 

Thrombosis  sin.  petrosi  ex  otitide       .  1      „ 

Meningitis  purulenta 1       „ 

Pericarditis 1       „ 

Debilitas     congen.     (Situs     viscerum 

inversus) 1       „ 

Nicht  seziert    .     .     .     .     .     ....  3  Fälle 

Zusammen  24  Fälle. 

Lebhaft  beweist  schon  diese  kleine  Statistik  selbst,  mit 
welchem  Material  wir  es  zu  tun  hatten,  und  wenn  wir  dies  in 
Betracht  ziehen,  können  wir  mit  unseren  Resultaten  ganz  zu- 
frieden sein.  Es  war  doch  die  Todesursache  in  21  pCt.  der  Ver- 
storbenen die  Tuberkulose,  gegen  29  pCt.  Darmkatarrh,  wozu 
aber  auch  sämtliche  chronischen  Fälle  beigerechnet  sind  und  sogar 
den  grösseren  Teil  ausmachen;  akuter  Darmkatarrh  wurde  ja  nur 
in  2  Fällen  gefunden.  Noch  schlechter  würde  sich  dieser  Prozent- 
satz stellen,  wenn  wir  die  3  nicht  sezierten  Fälle  mitrechnen 
wurden,  von  denen  die  klinische  Diagnose  in  2  Fällen  auf  Tuber- 
kulose, in  einem  auf  akuten  Darmkatarrh  lautete. 

unter  den  am  Leben  gebliebenen  25  Fällen  standen  9  nur 
kurze  Zeit  in  unserer  Beobachtung,  und  wenn  sie  die  Butter- 
milch auch  gut  vertrugen,  lege  ich  auf  dieselben  keinen  be- 
sonderen Wert. 

Es  bleiben  also  16  der  am  Leben  gebliebenen  Kinder,  die 
darnach  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  für  gesund  zu  halten  wären, 
die  wir  über  längere  Zeit  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten. 
Von  denen  nahmen  9  befriedigend  zu.  Das  Hauptgewicht  will 
ich  auch  noch  da  auf  diese  Fälle  legen,  die  monatelang  mit  Butter- 
milch ernährt  waren,  und  teile  nur  deren  Gewichtskurven  mit. 
Ich  will  aber  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  sich  auch  zwischen 
den  kürzeren  Beobachtungen  schöne  Zunahmen  befanden,  wie 
beispielsweise  vom  11.  IL  bis  4.  IIL  (21  Tage)  1250  g,  17.1.  bis 
7.  III.  (49  Tage)  1050  g  Zunahme  etc. 
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Der  lehrreichste  Fall,  schon  deswegen,  weil  er  10  Monate 
lang  auf  der  Station  war,  ist  folgender: 

Joseph  flory^th,  4  Monate  alt,  warde,  auf  der  höchsten  Stufe  der 
Atrophie  stehend,  in  das  Krankenhaas  gebracht.  Körpergewicht  8280  g, 
Temperatur  subnormal  35,29.  Der  Zustand  des  Kindes  schien  nicht  yiel 
Hoffnung  zu  überlassen,  doch  betrachteten  wir  als  ein  gutes  Zeichen,  dass  es 
gut  trank  und  auch  seine  Temperatur  mit  Beihilfe  yon  Warmeflaschen  all- 
mählich anstieg  und  am  dritten  Tage  schon  die  37®  erreichte.  Die  Zeichen 
täuschten  in  der  Tat  nicht,  und  das  Kind  nahm  rapide  zu,  im  ersten,  yom 
8.  IL  bis  8.  III.  währenden  Monat  900  g. 

Nun  folgte  eine  kleine  Katastrophe,  die  eine  längere  Stagnation  zur 
Folge  hatte,  welche  auch  dann  noch  fortdauerte,  als  das  Kind  schon  voll- 
ständig in  Ordnung  war.  Allerdings  trug  zu  dieser  Stagnation  auch  der 
Umstand  bei,  dass  wir  das  Kind  zu  einem  Stoffwechselyersnch  yorbereiteteo 
und  es  yollkommen  gesund  haben  wollten,  und  ihm  so  das  nach  seinem 
Gewicht  nötige  kleinste  Quantum  yerabreichten.  Dies  gelang  uns  auch,  und 
am  9.  VI.  konnte  der  Versuch  begonnen  werden,  dessen  Resultate  noch  folgen 
werden.  Nach  Beendigung  des  Versuches  wurde  die  Tagesration  erhöbt, 
und  dementsprechend  nahm  auch  das  Kind  yon  da  ab  schön  zu  und  erreichte 
zu  seinem  ersten  Jahr  annähernd  das  Durchschnittsgewicht,  indem  es  7  Kilo 
wog.  Beikost  bekam  es  von  Ende  Juli  an,  täglich  einmal  in  Milch  gekochten 
Gries,  Hauptnahrung  blieb  die  Buttermilch.  Gänzlich  abgebrochen  wurde 
die  Buttermilch-Ernährung  am  10.  X.;    die  Entwöhnung  ging  glatt  vor  sich. 

Das  Kind  entwickelte  sich  yollkommen  gut,  yon  Rachitis  traten  keine 
Spuren  auf,  was  am  besten  dadurch  bewiesen  war,  dass  es  mit  seinem  ersten 
Jahre  6  entwickelte  Zähne  hatte,  mit  11  Monaten  aufrecht  stand  und  mit 
13  Monaten,  bei  einer  Hand  geführt,  lief. 

Von  Leopoldine  Szncs  und  Arpad  Pifk6  habe  ich  nicht  viel  zu 
sagen.  Beide  wurden  uns  in  einem  ziemlich  schlechten  Zustande  mit  einem 
mächtigen  Darmkatarrh  zugeführt.  Bei  Pifkö  bestand  bei  der  Aufnahme 
schon  ein  beginnendes  Sklerem;  die  übliche  Therapie:  Wasserdiät,  Hypo- 
dermoklyse  u.  s.  w.  blieben  aber  nicht  ohne  Wirkung,  und  das  Kind  genas. 
Ihr  weiteres  Schicksal  erleuchtet  ihre  Gewichtskurye  besser,  als  jede  Kranken- 
geschichte. 

Mit  einigen  Worten  muss  noch  der  folgende  Fall  erklärt  werden:  Feri 
Tollwiese r,  8  Monate  alt,  ein  schwach  genährter  Knabe,  wurde  wegen 
Larjngospasmen,  wobei  auch  ausgesprochene  Tetanie  besteht,  ins  Kranken- 
haus gebracht.  Die  Rachitis  ist  noch  aus  dem  Rosenkranze  und  der  Ver- 
dickung der  Epiphysen  zu  konstatieren.  Die  neryösen  Erscheinungen  wichen 
unter  der  eingeleiteten  Brom-  und  Phosphortherapie  schnell,  jedoch  konnte 
beim  Kinde  auf  keine  Weise  Zunahme  erreicht  werden.  Es  bekam  anfangs 
Buttermilch,  dann  rohe  Ziegenmilch  und  endlich  Kell  ersehe  Malzsuppe  ganz 
ohne  Erfolg.  Endlich  am  15.  VIII.  begannen  wir,  mit  Buttermilch  zubereitete 
Malzsuppe  zu  yerabreichen  und,  wie  es  auch  aus  der  Gewichtskurye  er- 
sichtlich, trat  eine  befriedigende  Zunahme  ein.  Erwähnt  muss**  worden, 
dass  die  Rachitis  ohne  jegliche,  daraufhin  gerichtete  medikamentöse 
Therapie  heilte  und  das  Kind  mit  einem  Jahre  allein  stand,  seine  Zähne  ohne 
Schwierigkeiten  bekam  und  deren  am  15.  IX.  6  hatte. 


y.  Massanek,  Über  Buttermilch.  767 

Erw&bDangswert  vind  noch  die  folgenden  Fälle:  Wilhelm  R.  bekam 
vom  14.  IV.  bis  31.  YIII.  Battermiicb.  Den  grössten  Teil  dieser  Zeit  yer- 
brachte  er  im  Krankenhaus,  wo  er  wegen  einer  immer  wiederkehrenden 
Bronchitis  hereiogebracht  wurde.  Bei  seiner  ersten  Aufnahme  bestand  eine 
schwere  Kapillär-Bronchitis.  Das  Kind  vertrug  die  Buttermilch  gut,  nach 
der  Aussage  der  Mutter  besser  als  sonst  alles,  nahm  aber  nicht  besonders 
zu.  Am  1.  VIII.,  nachdem  wir  es  seit  längerer  Zeit  nicht  gesehen  hatten, 
wurde  es  mit  einem  grossen  retroaurikulären  Abszess  hereingebracht,  als 
dessen  Ursache  sich  eine  Warzen fortsatz-Caries  herausstellte.  Nach  d^r 
Operation  besserte  sich  auch  der  Allgemeinzustand  des  Kindes,  und  in  den 
19  Tagen  vom  12.  bis  31.  YIII.  nahm  es  900  g  zu.  Das  Kind  wurde  während 
I  d«r  ganzen  Zeit  ausschliesslich  mit  Buttermilch  ernährt. 

I  Zsuzsa,  P.,  10  Monate  altes  Mädchen,  wurde  mit  grossen  Kondylomen 

I  am  den  After  auf  die  Station  gebrachL     Das  Kind  nahm  anfangs  bei  Butter- 

milchy  dann  bei  Vollmilch,  bei  Kell  er  scher  Suppe  ständig  und  stark  ab, 
vom  26.  in.  bis  13.  VI.  Da  bekam  es  bis  19.  VII.  Buttermilch-Malzauppe, 
und  wenn  auch  in  diesem  Zeiträume  sein  Gewicht  sich  nicht  besonders  er- 
höhte, sank  es  wenigstens  nicht  weiter.  , 

Zi^^ei  der  längeren  Beobachtungen  verdienen  noch  erwähnt 
zu  werden. 

Julie  M.  kam  mit  3  Monaten  wegen  Darmkatarrh  auf  di«  Station  und 
stand  hier  vom  29.  V.  bis  25.  XI.  in  Behandlung.  Anfangsgewicht  5250  g, 
das  in  einem  Monat  bis  29.  VI.  auf  4850  g  sank.  Während  dieser  Zeit 
kämpfte  das  Kind  fortwährend  mit  dem  schwersten  Darmkatarrh  and  vertrug 
weder  Milch  noch  Buttermilch.  Endlich  am  15.  VII.  gelang  es  uns,  das 
Kind  auf  Buttermilch  zu  bringen;  die  Zanahme  ging  aber  auch  da  noch  sehr 
langsam  vor  sich,  so  dass  es  sein  Anfangsgewicht  nur  in  U/s  Monaten  er- 
reichte. Von  da  begonnen,  geht  die  Zunahme  etwas  rascher,  und  trotzdem, 
dass  sie  im  Oktober  durch  einen  Darmkatarrh  und  durch  die  Vaccinaüon 
etwas  gehemmt  wurde,  erreichte  das  Kind  am  15.  XL  doch  6300  g.  Von  da 
an  bekam  es  Vollmilch  und  nahm  in  2  Wochen  200  g  ab. 

Der  zweite  Fall,  der  noch  erwähnt  werden  soll,  ist  folgender: 
Ludwig  D.  wurde  im  Krankenhause  selbst  geboren  und  nahm  anfangs 
bei  Allaitmant  mixte,  nachher  bei  Buttermilch  schön  zu.  In  der  4.  Woche 
trat  die  erste  Katastrophe  ein,  und  vom  18.  IIL  bis  23.  VI.  folgte  eine 
Stagnation.  Da  beginnt,  ohne  dass  die  Ernährangsweise  geändert  worden 
wäre,  eine  Zunahme,  die  in  2  Monaten  eben  2  Kilo  beträgt. 

Sämtliche  Krankengeschichten  mitzuteilen,  wäre  etwas  zu 
weit  gegangen,  deshalb  lasse  ich  die  nächste  Kategorie,  das  poli- 
klinische Material  folgen. 

3.  Poliklinisches  MateriaL 
Allerdings  wäre  es  ein  grosser  Fehler,  den  Wert  eines  Nähr- 
mittels   nur    durch    an   Krankenhaus-Material    ausgeführten  Ver- 
suchen   feststellen   zu  wollen;   die  müssen  unbedingt  mit  aus  der 
Praxis    gezogenen  Beobachtungen    ergänzt    werden.     Es  steht  ja 
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ai^ch  im  Leben  nicht  immer  der  Arzt  oder  das  geschalte  Warte- 
personal beim  Kinde,  und  es  ist,  so  das  Kind,  wie  das  Nährmittel 
selbst  einer  ganz  anderen  Behandlung  unterworfen. 

Es  können  aber  auch  die  bei  einem  ambulanten  Material 
erreichten  Ausführungen  nicht  als  bare  Münze  angenommen  and 
daraus  zahlenmässige  Schlüsse  gezogen  werden.  Es  ist  ja  allgemein 
bekannt,  dass  die  Ambulanten  ihr  Ausbleiben  nicht  zu  begründen 
pflegen,  was  wir  auch  bei  der  Buttermilch- Austeilung  erfahren 
mussten.  Eine  Zeit  lang,  durch  Tage  oder  Wochen,  holten  die 
Mütter  die  Buttermilch  ab,  inzwischen  verbesserte  sich  aber  der 
Zustand  ihres  Kindes,  und  sie  blieben  weg.  Sollte  das  Kind  die 
Buttermilch  nicht  gerne  genommen  haben  oder  war  sie  ihm  laut 
der  Auffassung  der  Mutter  nicht  bekommen,  blieb  sie  auch  ohne 
jede  Begründung  weg.  Allerdings  fallen  in  dieser  Beziehung  auch  die 
äusserlichen  Verhältnisse  schwer  mit  ins  Gewicht,  da  das  Kranken- 
haus ziemlich  weit  ausserhalb  der  Stadt  gelegen  ist.  Diesem 
Umstände  konnte  ich  übrigens  einigermassen  vorbeugen,  da  ich 
die  Buttermilch  morgens  in  das  näher  gelegene  alte  Johannis- 
Hospital  schickte  und  sie  die  Mütter  von  da  abholten. 

Ausgeteilt  wurde  die  Buttermilch  immer  in  einzelnen 
Portionen,  so  dass  jedes  Kind  seine  6 — 7  Flaschen  für  den  Tag 
bekam. 

Das  Quantum  wurde  je  nach  dem  Gewichte  des  betreffenden 
Kindes  festgestellt,  indem  wir  reichlich  100  Kalorien  pro  Tag  und 
Kilo  rechneten.  Die  Kalorienzahl  der  fertigen  Buttermilch  wurde 
mit  600  angenommen. 

Mit  Vernachlässigung  der  statistischen  Angaben  werde  ich 
nur  die  10  Fälle  mitteilen,  die  längere  Zeit  in  Beobachtung 
standen.  Von  diesen  nahmen  9  befriedigend  zu.  Die  Gewichts- 
kurven teile  ich  von  6  Fällen  mit,  die  anderen  sollen  nur  kurz 
erwähnt  werden. 

Rudolf  F.,  2  Monate  alter  Knabe,  bekam  über  5  Wochen  Battermilch. 
Anfangsgewicht  3300  g.     Zunahme  in  5  Wochen  800  g. 

Ladislaus  Gz.,  4  Monate  alt,  stagnierte  anfangs  bei  Mattermilch, 
vom  11.  bis  23.  II.  Von  da  an  anfangs  3  mal,  dann  4  mal  täglich  Batter- 
milch.    Gewicht  am  23.  IL  4670  g.     Zunahme  in  66  Tagen  1150  g. 

Terezia  K.,  3  Monate  altes  Mädchen.  Die  Matter  acqoirierte  yod 
einem  in  Ammenschaft  genommenen  Kinde  Lues  und  musste  ihr  Kind 
plötzlich  entwöhnen.  Dies  gelang  auch  ziemlich,  das  Kind  nimmt  aber  an- 
fangs sehr  schwach  zu,  in  5  Wochen  nur  300  g.  Da  die  Mutter  am  die 
Buttermilch  und  zu  den  wöchentlich  einmal  vorgenommenen  Wägangeo  sehr 
unpünktlich  erscheint,  wird  die  Battermilch  eingestellt    In  2  Monaten  meldet 
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«ie  sich  wieder  and  verlangt  Buttermilch.  In  diesen  2  Monaten  betr&gt  die 
Zunahme  des  Kindes  im  ganzen  560  g.  Von  da  an  kommt  die  Mutter  pünkt- 
lich und  holt  die  Buttermilch  2  Monate  lang  ab,  in  welcher  Zeit  das  Kind 
1 100  g  zunimmt. 

Die  6  Kinder,  deren  Gewichtskurven  ich  mitteile,  suchten 
Jas  Krankenhaus  aus  folgenden  Gründen  auf. 

1.  Alezander  Schenek,  4  Monate  altes  Zwillingskind,  war  in 
Ammenschaft,  wo  seine  Schwester  starb  und  auch  er  g&nzlich  zugrunde  ge- 
richtet wurde,  was  auch  sein  Gewicht  (23501  g)  genügend  beweist.  Die 
Buttermilch  nahm  er  gerne,  und  sie  bekam  ihm  gut. 

2.  Stefan  Strobl,  Neugeborener.  Ein  Bruder  seiner  Mutter,  der  im 
Krankenhaus  mit  Buttermilch  em&hrt  wurde,  starb  infolge  einer  darch 
-Obduktion  festgestellten  Tuberkulose.  Mutter  kann  nicht  stillen  und  verlangt 
Buttermilch. 

B.  Stefan  Herj&n,  4  Monate.  Vertr&gt  keine  Nahrung,  fortwährendes 
Erbrechen  und  Durchfälle.  Schon  ziemlich  entwickelte  Rachitis.  Das  Kind 
aimmt  die  Buttermilch  gerne  und  nimmt  auch  dabei  ziemlich  zu.  Die 
Rachitis  bessert  sich  ohne  jede  medikamentöse  Therapie  so  weit,  dass 
-das  Kind  zum  Ende  der  Beobachtung  zu,  schon  ohne  gestutzt  zu 
werden,  sitzt. 

4.  MarieEszterle,  6  Monate.  Schwere  Atrophie,  die  sich  bei  aus- 
schliesslichem Stillen  entwickelte.  Trotz  der  Regelung  des  Stillens  will  aber  keine 
Zunahme  beginnen,  deshalb  anfangs  Allaitement  mixte,  dann  ausschliesslich 
Buttermilch.    Das  Kind  läuft  früh  genug,  Rachitis  entwickelte  sich  nicht. 

5.  Anton  Kärch,  S^i  Monate  alter  Knabe,  mit  weichem,  wässerigem 
Fettpolster;  nimmt  die  Buttermilch  gerne,  und  wenn  auch  die  Zunahme  nicht 
besonders  glänzend  ist,  ist  die  Mutter  mit  dieser  Art  Ernährang  sehr  zu- 
frieden. Anfang  August  bekommt  das  Kind  Masern,  wozu  sich  eine  Pneumonie 
gesellt,  in  deren  Folge  das  Kind  stirbt. 

6.  FranzYisnyoTSzkj,  2  Monate  altes,  etwas  pastöses,  sonst  aber 
gesundes  Kind.  Darmkatarrh  hatte  es  schon.  Die  Battermüch  nimmt  es 
gerne  und  verträgt  sie  gut,  von  der  Buttermilch-Malzsuppe  aber,  die  wir 
•einige  Male  versuchten,  bekommt  es  Durchfälle.  Milch  verträgt  es  auch 
nicht,  und  nimmt  sie  auch  nur  ungerne.  Im  August  macht  das  Kind  eine 
roittelschwere  Dysenterie  durch,  wie  auch  seine  sämtlichen  Geschwister,  deren 
<siner  auf  der  Station  starb,  und  dessen  Dysenterie  auch  durch  die  Obduktion 
bewiesen  wurde.  Das  Kind  selbst  entwickelte  sich  gut  und  ist  nicht  rachitisch 
geworden. 

3.  Neugeborene. 

Buttermilch  bekamen 14  Fälle. 

Ausschliesslich  Buttermilch 7       „ 

Allaitemenl  mixte 7       „ 

Über  4  Wochen  festgesetzte  Buttermilch-Ernährung    .  6       „ 

Es  nahmen  gut  zu 9      „ 

Keine  Zunahme 2      „ 

Abnahme 1  Fall. 

Auf    die  Kinderstation    verlegt    und   dort  abgehandelt  2  Fälle." 

50* 
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Die  Regel  auf  der  Gebärstation  ist  die,  dass  die  Mütter 
während  ihres  Aufenthaltes  ihre  Kinder  ausschliesslich  stilleo. 
Künstliche  Ernährung  wird  nur  in  Fällen  vorgenommen,  in  welchen 
die  Mutter  entweder  aus  Mangel  an  Milch  oder  aas  Gesundheits- 
rücksichten nicht  stillen  kann,  und  so  kam  auch  die  Buttermilch 
daselbst  nur  verhältnismässig  selten,  und  zumeist  nur  während 
kurzer  Zeit  in  Verwendung.  Die  Resultate  hingegen  waren  auf  der 
Gebärstation  die  besten,  was  sich  leicht  aus  diesem  Umstand  erklären 
lässt,  dass  wir  es  hier  noch  mit  gesunden  Kindern  zu  tun  hatten. 

Mehrfach  wurde  aber  die  Buttermilch  bei  Frühgeburten,  mit 
minimalem  Gewicht,  angewandt,  und  ich  muss  ausdrücklich  dahin- 
weisen,  dass  sie  auch  die  zumeist  gut  vertrugen. 

In  sieben  Fällen  wandten  wir  die  Buttermilch  zur  AUaitemeot 
mixte  an,  bei  solchen  Fällen,  wo  der  Gewichtsverlust  der  Kinder 
ein  grosser  war  und  die  Zunahme  nicht  beginnen  wollte.  Auch 
hier  waren  die  Resultate  befriedigend,  und  die  Kinder  nahmen 
zumeist  rapide  zu. 

Überhaupt  musste  die  Buttermilch-Ernährung  bei  dem  aas 
der  Gebärstation  stammenden  Material  kein  einziges  Mal  des- 
wegen eingestellt  werden,  weil  sie  das  Kind  nicht  ertragen  hätte. 
Diesen  Säuglingen  bekam  sie  ausnahmslos  gut,  und  wenn  auch 
einige  dabei  nicht  zunahmen,  waren  es  immerhin  kranke  Kinder, 
die  auch  bei  Muttermilch  nicht  fortkamen. 

Auch  hier  waren  die  Tagesdosen  dem  Gewichte  der 
Kinder  angemessen  und  wechselten  in  der  ersten  Zeit  zwischen 
7  mal  60—70  cm». 

Die  einzelnen  nennenswerten  Fälle  sind  die  folgenden: 

M^ria  MoliDärys  Matter  kann  ihrer  schweren  Sepsis  wegen  nicht 
stillen.  Das  Kind,  wie  dies  am  besten  ihre  Gewichtsknrve  beweist,  nimmt 
bei  Buttermilch  schön  za  und  abersteht  einen  ziemlich  schweren  Pemphigas 
und  Soor  ohne  besondere  Folgen. 

Gizella  6.  Frühgeburt.  Anfangsgewicht  am  25.  IL  2160  g.  Vom 
28.  IL  3  mal  täglich  Buttermilch.  Gewicht  beim  Abgang,  am  23.  IIL,  3730  g. 
Zunahme  in  23  Tagen  570  g.     Tagesdurchschnitt  25  g. 

Maria  M.,  am  IL  IL  geboren  mit  3250  g.  Gewicht.  Bei  Mattermilcb 
starke  Abnahme;  Gewicht  am  18.  IL  2980.  Von  da  8  mal  täglich  Butter- 
milch.   Am  2.  III.  3350  g  Zunahme,  in  12  Tagen  370  g.    Pro  Tag  31  g. 

Gizella  Cs.  Gewicht  bei  der  Geburt  am  14.  IIL  2530  g,  am  19. IIL 
2430  g.  Von  da  an  täglich  3  mal  Buttermilch.  Gewicht  am  30.  IIL  3000  g. 
Zunahme  in  11  Tagen  570  g,  Durchschnitt  pro  Tag  57  g. 

Ilona  N.,  27.  IL  2430  g,  am  2.  IIL  2260  g,  von  da  ab  täglich  3mal 
Buttermilch.  Am  7.  IV.  3070  g.  Zunahme  in  36  Tagen  810  g,  Durchschnitt 
pro  Tag  23  g. 
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Ilona  K.'8  Mutter  leidet  an  florider  Phthise.  AusschlieMlioh  Butter- 
milchernahrang.  Gewicht  bei  der  Geburt  am  8.  X.  1910  g,  wovon  bis  12.  X. 
noch  300  g  Abnahme.  Am  17.  XL  Bnttermilchernährung  eingestellt; 
Oewicht  an  dem  Tage  2610  g.  Zunahme  in  36  Tagen  700  g.  Durchschnitt 
pro  Tag  20  g. 

Anna  F.  war  einer  der  interessantesten  F&Ue;  leider  geriet  ihre  Ge- 
wichtstabelle in  Verlust,  und  es  stehen  mir  nur  einige  Daten,  dazwischen 
aber  Anfangs-  und  Abgangsgewicht  zur  Verfügung.  Das  Kind  wurde  von 
•einer  Nephritica  am  2.  VIT.  geboren,  mit  1500  g  Gewicht,  das  bis  5.  VIT. 
auf  1320  (!)  sank.  Abgangsgewicht  am  4.  VIII.  2560  g.  Zunahme  in 
BS  Tagen  1000  g,  Durchschnitt  pro  Tag  88  g. 

* 

Zur  Verstärkung  der  Beweise,  die  unsere  Ernährungs- 
versuche brachten,  soll  noch  ein  Stoffwechselversuch  dienen,  den 
ich  an  einem  mit  Buttermilch  ernährten  Kinde,  Josef  Horväth, 
Ausf&hrte.  Auf  diesem  Gebiete  stehe  ich  übrigens  nicht  mehr 
Allein,  es  wurde  ja  ein  ähnlicher  Versuch  durch  RommeH) 
ausgeführt,  dessen  Resultate  aber  von  den  meinigen  wesentlich 
abweichen.  In  Rommels  Versuch  war  hauptsächlich  dfe  Aus- 
nützung des  Kalkes  schlecht,  ja  sogar  negativ,  und  Rommel 
will  auch  eben  aus  diesem  Grunde  die  Buttermilch  als  Nähr- 
mittel verwerfen  und  nur  als  Heildiäteticum  gebrauchen. 

In  meinem  Stoffwechselversuche  war,  ganz  im  Gegensatze, 
die  Ausnützung  in  jeder  Richtung  eine  höchst  befriedigende,  und 
ich  kann  mir  diesen  Unterschied  nur  dadurch  erklären,  dass  das 
Versuchskind  von  Rommel  nicht  gesund  war.  Dahin  deutet 
übrigens  auch  der  Umstand,  dass  das  betreffende  Kind  im  Tage 
•6—7  dünne  Stühle  hatte,  was  bei  einem  gesunden  Kinde  doch 
nicht  vorzukommen  pflegt. 

Wir  waren,  wie  erwähnt,  bemüht,  zu  unserem  Versuch  ein 
vollständig  gesundes  Kind  zu  finden.  Dies  gelang  uns  auch,  und 
ich  konnte  meinen  Versuch  an  einem  solchen  Kinde  ausführen, 
das  zwar  mit  einer  schweren  Atrophie  in  das  Krankenhaus  kam, 
sich  aber  dort  erholte  und  zur  Zeit  des  Versuches  völlig  gesund 
war.  Während  der  Versuchsdauer  hatte  das  Kind  1 — 2  normale, 
geformte  Stühle  im  Tage. 

Der  Versuch  war  ursprünglich  auf  8  Tage  geplant;  da  aber 
der  Penis  des  Kindes  am  8.  Tage  etwas  ödematös  zu  werden 
begann,  brachen  wir  den  Versuch  ab. 

Die  Versuchsdauer  war  vom  9.  VI.,  9  Uhr  morgens,  bis 
16.  VI,  9  Uhr  morgens,  also  im  ganzen  7  mal  24  Stunden. 

0  Archiv  f.  Kinderheilk.     1903. 
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Das  Kind  lag  im  Bendix-FInkelsteinschen  Apparat,  wo 
es  sich  die  ganze  Zeit  hindurch  ganz  wohl  fühlte.  Das  Ab- 
scheiden und  das  Sammeln  des  Urins  und  Stuhles  gelang  tadellos. 

Gefuttert  wurde  das  Kind  in  den  üblichen  3  Stunden;  es 
bekam  also  täglich  seine  7  Flaschen,  und  die  Menge  der  im 
Tage  verzehrten  Buttermilch  war  punktlich  770  cm'.  Bei  jeder 
Mahlzeit  bekam  es  110  cm",  was  es  auch  mit  dem  besten 
Appetit  bis  zum  letzten  Tropfen  verzehrte.  Vor  Beginn  des 
Versuches  bekam  das  Kind  nur  abends  um  11  Uhr  Buttermilch^ 
es  fastete  demnach  10  Stunden. 

Die  Abgrenzung  des  Stuhles  geschah  so  beim  Beginn,  wie 
am  Schlüsse  des  Versuches  mittels  Ghokolade  und  gelang 
tadellos. 

Die  Buttermilch,  dessen  je  10  pGt.  des  Tagesquantums  zu 
Zwecken  der  Untersuchung  aufbewahrt  wurden,  verfertigte  ich  so^ 
dass  pro  Liter  60  g  Rübenzucker  und  15  g  Reismehl  zu- 
getan wurde. 

Zur  Konservierung  der  Milch  und  des  Urins  gebrauchte 
ich  Thymol,  zum  Stuhlgang  Alkohol. 

Die  chemischen  Bestimmungen  beziehen  sich  auf  das 
Nitrogen,  das  Calcium  und  den  Phosphor,  angenommen,  dass 
das,  hier  so  nur  spärliche  Fett  und  der  Zucker,  wie  gewöhnlich^ 
vollkommen  verdaut  wurden. 

Das  Nitrogen  bestimmte  ich  als  Gesamtnitrogen ,  nach 
Kjeldahl,  den  Kalk  als  Ca  O,  den  Phosphor  als  Mg^P^Or 
durch  direkte  Wiegung. 

Die  Resultate  selbst  sind  aus  den  folgenden  Tabellen  er- 
sichtlich: 

VersucLisdauer  vom  9.  bis  16.  VI. 

Das  Alter  des  Kindes  8  Monate  9  Tage. 

Gewicht  während  des  Versuches: 


9.  VI. 

4450  g 

10.  VI. 

4470  „ 

11.  VI. 

4560  „ 

12.  VI. 

4580, 

13.  VI. 

4540» 

14.  VI. 

4540» 

15.  VI. 

4550» 

16.  VI. 

4550  „ 

Zunahme 

in    7    Tagen 

100 

g,     durchschnittlich 

14,3  g. 

pro   Tag 
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Verzelfrte  Nahrang  770  cm*  Buttermilch  pro  Tag,  was  auf 
das  Kilo  Körpergewicht  bezogen  100,9  bis  103,8  Kalorien  aus- 
macht, den  Kaloriengehalt  der  Buttermilch  f&r  rund  600  genommen. 

Die  Gesamtmenge  der  in  7  Tagen  verzehrten  Buttermilch 
war  5390  cm*. 

Die  Buttermilch  enthielt  0,782  pCt.  N,  0,109  pCt.  Ca  und 
0,086  pCt.  P. 

Die  Gesamtmenge  des  Urins  3655  cm*,  die  des  Faeces,  in 
lufttrockenem  Zustande  50,618  g. 

Die  Ausnutzung  gestaltete  sich  folgendermassen: 


N 

Ca 
(CaO) 

P 
(P.O5) 


Eingeführt 


41,880 
6,3500 
(8,8902) 
4,6477 

(10,4798) 


Ausgabe 
(Faeces) 


1,8830 
3,4192 

(4,7864) 
1,1441 

(2,7121) 


Resorption 


39,997 
2,9308 

(4,1038) 
3,5036 

(7,7677) 


95,26  pCt. 
46,1    pCt. 

75,5    pCt. 


Im  Urir 

enthalten: 

Datum 

Quantum 

1 
N 

Ca 

(CaO) 

P 

(PiO») 

9-10.  VI. 

465  cm» 

2,1157 

0,0688 

0,0964 

0,1070 

0,2553 

10-11.     . 

390    „ 

1,9749 

0,1055 

0,1477 

0,1372 

0,3198 

11—12.     , 

505     , 

2,4921 

0,0836 

0,1171 

0,3187 

0,6886 

12-13.     „ 

565     „ 

2,6056 

0,0784 

0,1098 

0,2892 

0,6809 

13-14.    „ 

515     „       1 

2,7181 

0,0912 

0,1277 

0,2283 

0,5209 

14-15.     , 

510    „ 

2,6275 

0,0694 

0,0972 

0,2306 

0,5858 

15-16.     n 

525     „       i 

2,7084 

0,0912 

0,1277 

0,3322 

0,7789 

Znsammen: 

3655  cm» 

17,2447 

0,5881 

(0,8236) 

1,6432 

(3,8502) 

Die  Bilanz  gestaltete  sich  also  wie  folgt: 


1 
N 

Ca 

P 

Eingeführt 
Resorption 

Ausgeschieden  im  Urin 
Retention 

41,8803 
39,9971 
17,2447 
22,7524 

6,3500 
2,9308 
0,5881 
2,3427 

4,6447 
3,5036 
1,6432 
1,8604 

d.  h.  die  Retention  in  pCt: 


54,32  pCt.  des  eingeführten |  .. 

56,89  pCt.  des   resorbierten! 

36.7  pCt.  des  eingeführten! 

79.8  pCt.  des  resorbierteo/       * 


40,2  pCt.  des  eiugeführtenl  ^ 
75,5  pCt.  des  resorbierten/ 
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Auf  Tag  und  Kilo  berechnet,  sind  die   Werte  die  -folgenden: 


Tag  and  Kilo 

N 

!     ^* 

P 

Eingeführt 
Aasgabe  (Faeces) 
Resorbiert 

Ausgeschieden  im  Urin 
Retention 

1,344 
0,066 
1,278 
0,544 
0,734 

0,200 
0,108 
0,092 
0,018 
1     0,074 

0,147 
0,036 
0,111 
0,052 
0,059' 

Deutlich  ersichtlich  ist  aus  den  Tabellen,  dass  die  Aus- 
nutzung ganz  befriedigend  war,  welcher  Tatsache  übrigens  auch 
die  weitere  Entwicklung  des  Kindes  entspricht. 

Ersichtlich  ist  auch,  wie  ausgezeichnet  das  Kind  die  ver- 
hältnismässig grosse  Quantität  Eiweiss  verdaute  und  dass  auch 
die  Ausnützung  des  Kalkes  eine  gute  war.  In  dieser  Beziehung 
scheint  auch  das  Sterilisieren  kernen  besonderen  Einfluss  ausgeübt 
zuhaben,  das  ihr  noch  neuerdings  von  Cronheim  und  E.  Müller*) 
vorgeworfen  wurde. 

Der  Umstand,  dass  sich  das  Kind  auch  späterhin  gut  ent- 
wickelte und  bei  ihm  keine  Spuren  von  Rachitis  auftraten,  scheint 
übrigens  dahin  zu  deuten,  dass  die  Ausnützung  des  Kalkes  nicht 
nur  während  des  Versuches,  sondern  auch  späterhin  eine  gate  war. 

Aus  unseren  Ernährungs-  und  Stoffwechsel- Versuchen  denke 
ich  die   folgenden  Schlussfolgerungen   ziehen  zu  können: 

Die  Buttermilch  ist  zur  Ernährung  sowohl  kranker, 
wie  auch  gesunder  Kinder  geeignet.  Auch  ein  längeres 
Verabreichen  ist  nicht  mit  Gefahr  verbunden.  In  der 
Buttermilch  besitzen  wir  also  ein  äusserst  wertvolles 
Nährmittel,  das  anderen  künstlichen  Nahrungsmitteln 
nicht  nur  gleichwertig  ist,  sondern  ihre  grosse  Billigkeit 
ihr  einen  gewissen  Vorzug  anderen  Nährmitteln  gegen- 
über sichert. 

Gerade  wegen  ihrer  Billigkeit  wäre  es  sehr  wünschenswert, 
zu  sorgen,  dass  die  Buttermilch  auch  dem  Gemeingebrauche 
zugänglich  werde  und  so  den  ärmeren  Volksklassen  ein  billige» 
und  dabei  doch  verlässliches  Nährmittel  zur  Verfügung  stehe. 

Zuletzt  möchte  ich  noch  eine  angenehme  Pflicht  erfüllen, 
indem   ich    meinem    geehrten    gewesenen   Chef,  Herrn   Dozenten 


1)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  57.     1903. 
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Felix  y.  Szontägh  der  mir  nicht  nur  das  Säuglingsmaterial 
seiner  Station  zu  meinen  Versuchen  zur  Verfügung  stellte,  mir 
aber  während  der  ganzen  Zeit  auch  mit  Rat  und  Tat  behilflich 
war,  auch  von  diesem  Platze  aus  meinen  innigsten  Dank  aus- 
spreche. 

Ich  kann  es  nicht  unterlassen,  auch  dem  Herrn  Prof.  der 
tierärzlichen  Hochschule,  Stefan  Bugars zky  meinen  innigsten 
Dank  für  seine  Gastfreundschaft  auszusprechen,  indem  ich  die 
chemische  Bearbeitung  meines  Stoffwechselversuches  in  seinem 
Institute,  unter  der  freundlichen  Leitung  seines  Assistenten  Herrn 
Dozenten  Ladislaus  Rohrer  ausfuhren  konnte. 
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Mitteilang  aus  dem  ^Stefanie'-Einderspitale  in  Budapest 
(Direktor:  Prof.  Dr.  Jobaoo  t.  B6kay.) 

Beitrag  zum  Icterus  intectiosus  epidemicus 
im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  HERMANN  FLESCH, 

Sekandlmrst 

Zur  ErkläruDg  der  Entstehung  des  Icterus  catarrhalis  diente 
lange  Zeit  jene  alte  Theorie,  dass  aus  dem  Magenkatarrhe  durch 
Fortpflanzung  der  Entzündung  eine  Duodenitis,  sodann  eine 
Choledochitis  verursacht  wird.  Infolge  der  letzteren  wird  einer- 
seits durch  Anhäufung  des  sezernierten  Schleimes,  andererseits 
durch  entzündliche  Schwellung  der  Schleimhaut  Gallenstauung 
ifnd  weiter  Resorptionsikterus  verursacht.  Seine  Ursache  wäre 
also  die  des  Magenkatarrhs.  Die  Theorie  wäre  auf  solche  Weise 
sehr  klar,  einfach,  bequem  und  anscheinend  logisch.  Wenn  aber 
mancherlei  Umstände  in  Betracht  genommen  werden,  so  ist  es 
unmöglich,  dass  wir  durch  diese  nicht  zum  Nachdenken  angeregt 
werden, sowie  auch  unmöglich, dasswir,wie Strümpell  betont:  „eine 
Änderung  der  al'ten  Lehre  vom  „katarrhalischen  Icterus" 
für  dringend  notwendig"  nicht  halten  sollen,  dass  „wir  den 
zugrunde  liegenden  Krankheitsprozess  nicht  in  eine 
Reihe  mit  den  gewöhnlichen  Magen-  und  Darmkatarrhen 
nach  Diätfehlern  u.  dergl.  stellen,  vielmehr  denselben 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  für  ein  eingenartiges,  durch 
eine  besondere  Ursache  bedingtes  Leiden  halten". 

Auffallend  ist  vor  allem  jene  seltsame  Tatsache,  dass  Icterus 
catarrhalis  bei  Kindern  unter  einem  Jahre  zu  den  grössten  Selten- 
heiten gehört,  dass  er  sogar  bei  Kindern  unter  zwei  Jahren  selten 
beobachtet  wird.  Im  Gerhardt-Seifertschen  Lehrbuch  lesen 
wir  zum  Beispiel:  „Die  gemeine  Gelbsucht  findet  sich  fast 
garnicht    bei    Kindern    unterhalb    des    2.   Lebensjahres''. 
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Bloss  Henoch  erwähnt,  dass,  obzwar  auch  seine  Beobachtungen 
meistens  Kinder  über  3  Jahre  betreffen,  er  zweimal  Icterus  cat. 
bei  Kindern  unter  einem  Jahre  sah:  bei  einem  Säuglinge  von 
8  Wochen  und  von  5  Monaten.  In  den  Protokollen  des  „Stefanie**- 
Kinderspitales  der  letzten  zehn  Jahre  fanden  wir  unter  160000 
Kranken  bloss  einen  Fall  von  typisch  ablaufendem  Icterus  cat. 
unter  einem  Jahre  und  zwar  bei  einem  Säuglinge  von  einem 
Monate,  dpr  also  sogar  jünger  war,  als  die  von  Henoch  beob- 
achteten Fälle. 

Es  ist  also  eine  bewiesene  Tatsache,  dass  eben  in  jenem 
Alter,  in  welchem  Diätfehler  und  Gastroenteritiden  beinahe 
alltäglich  sind,  wir  keinen  Icterus  cat.  sehen,  wo  wir  doch 
das  Gegenteil  vorfinden  müssten,  wenn  er  infolge  eines  durch 
die  allgemeinen  Ursachen  bedingten  und  von  dem  Magen  sich 
weiterpflanzenden  Katarrhs  verursacht  wäre.  Besonders  bei 
Kindern,  aber  auch  bei  Erwachsenen,  können  wir  sehr  oft  Magen- 
und  Darmkatarrhe  beobachten,  leichtere,  sowie  schwerere,  wo 
wir  unbedingt  annehmen  können,  dass  auch  das  Duodenum 
affiziert  ist,  und  doch  wird  dieser  Katarrh  des  Magens,  bezw. 
des  Duodenums  von  keinem  Ikterus  gefolgt.  Diese  relativ 
geringe  Zahl  des  Icterus  cat.  ist  in  Anbetracht  des  ungemein 
häufigen  Magen-  Darmkatarrhs  sehr  auffallend. 

Ich  will  mich  nicht  mit  den  vielen  Einsprüchen  befassen, 
die  durch  die  Gegner  der  mechanischen  Theorie  des  Icterus  cat. 
erhoben  werden.  Meinerseits  will  ich  nicht  die  Entstehung  des 
Icterus  durch  Stauung  in  Abrede  stellen,  ich  bezweifle  nur,  dass 
der  Ausgangspunkt  jedes  Icterus  cat.  ein  einfacher  Magenkatarrh  ist. 
Eben  darum  will  ich  mich  auch  mit  der  ein  wenig  phantastischen 
Theorie  nicht  befassen,  die  nach  Liebermeister,  Minkowsky, 
besonders  von  Pick  ausgearbeitet  ist,  ich  meine  die  „Paracholie", 
durch  die  die  Entstehung  des  Ikterus  so  erklärt  wird,  dass  in^ 
folge  Funktionsstörung  der  Leberzellen  die  sezernierte  Galle 
nicht  den  kleinsten  Gallenwegen,  sondern  Blut-  und  Lymph- 
kapillaren abgegeben  wird.  Unser  Standpunkt  wird  auch  dadurch 
gerechtfertigt,  dass  viele  Fälle  von  Icterus  ohne  Magendarm- 
symptome ablaufen  (Kissel  u.  a.),  besonders  aber  durch  jenen 
Umstand,  den  wir    in  folgendem   ausführlicher  behandeln  wollen. 

Es  ist  schon  längst  einigen  Ärzten  aufgefallen,  dass  in 
einigen  Orten  in  relativ  kurzer  Zeit  sehr  viele  Fälle  von  Icterus 
beobachtet  werden  konnten.  Die  erste  solche  Aufzeichnung 
finden  wir    aus  dem  Jahre  1760    aus  Bremen,  welcher   im  Laufe 
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der  Zeit  mehrere  andere  folgteo,  sodass  Fröhlich  schon  im 
Jahre  1870  30  Epidemien  aus  der  Literatur  sammeln  konnte. 
Diese  Icterus -Epidemien  ffinden  sich  besonders  beim  Militär,  in 
Gefängnissen,  bei  Schwangeren,  in  Schulen  etc.  vor,  mit  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung;  ich  will  nur  die  grösste  dieser 
Epidemien  erwähnen,  welche  im  nordamerikanischen  Kriege  bei 
10  929  Fällen  mit  40  Todesfällen  beobachtet  wurde  (Fröhlich) 
Ausser  dieser  Mitteilung  finden  wir  eine  grosse  Zahl  von  Auf- 
zeichnungen, teils  über  Epidemien,  bei  welchen  bloss  Erwachsene 
erkrankten  (Lürman,  Elingelhoeffer,  Eöhnhorn,  Jehn  etc.), 
teils  über  solche,  durch  die  Erwachsene  ebenso,  wie  die  Kinder 
ergriffen  wurden  (Rehn,  Graarud,  Hall  Calvert,  Semple 
Young,  Cullen,  Rasmussen  etc.)  und  endlich  über  solche, 
welche  sich  auf  Kinder  beschränkten  (Kramer,  Krassnobajew, 
Ulrik,  Pope  Bartlett,  Holmes,  Rankin,  Roche,  Hawthom, 
Kissel  etc.). 

Was  speziell  die  sich  auf  das  Kindesalter  beschränkenden 
Epidemien  anbelangt,  finden  wir  —  im  Gegenteil  zu  denen 
der  Erwachsenen  —  bloss  einige  ausführlichere  Mitteilungen; 
die  grösste  Zahl  der  übrigen  besteht  nur  aus  kurzen  Auf- 
zeichnungen, welcher  Umstand  aber  den  statistischen  Wert  nicht 
im  mindesten  beeinflusst.  Die  meisten  Epidemien  sind  von  den 
Engländern,  Russen,  Deutschen,  Schweden  beobachtet,  aus  Ungarn 
findet  sich  keine  Aufzeichnung,  weder  bezüglich  Elrwachsener, 
noch  Kinder  vor,  während  doch  die  Häufigkeit  des  epidemischen 
Ikterus  im  Kindesalter  dadurch  genügend  bewiesen  wird,  dass 
Renon  im  Grancher  -  Comby sehen  Sammelwerke  von 
keinem  „Icterus  cat.",  sondern  bloss  von  einem  „Ictere  infec- 
tieux  ^pidemique^  spricht.  Diese  Abhandlung  beginnt  mit 
folgendem  Satz:  „Alors  que  chez  Tadulte  l'ictire  dit 
catarrhal  est  la  plupart  du  temps  sporadique,  cette 
variötö  d'ictöre  est  g^nöralement  ^pid^mique  che« 
l'enfant."  In  dem  Icterus-Material  des  „Stefanie" -Kinderspitales 
der  letzten  zehn  Jahre  findet  sich  ein  offenbar  epidemisches  Auf- 
treten bloss  in  den  jetzt  mitzuteilenden  Fällen  vor,  und  darum 
können  wir  Renons  Standpunkt  nicht  ohne  Widerspruch  an- 
nehmen. 

Die  erste  Mitteilung  über  Ikterusepidemien  im  Kindesalter 
stammt  von  Meissner.  Sadann  beobachtete  Rehn  im  Jahre 
1868  zu  Hanau  im  Zeitabschnitte  von  August  bis  Februar  eine 
Epidemie,  die  31  Kinder  und  acht  Erwachsene  betraf  (das  jüngste 
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Kind  war  2^2  Jahre  alt);  Graarud  beobachtete  zu  Holmestrand 
im  Winter  1884/85  38  Fälle,  von  denen  22  Kinder  waren  (das 
jüngste  war  zwei  Jahre  alt).  Rasmussen  sah  78  Fälle,  davon 
48  bei  Kinderp,  Kramer  hatte  in  einem  kleinen  Städtchen  in 
den  Monaten  September  und  Oktober  42  Icterus  cat.-Fälle, 
meistens  bei  Kindern  von  5 — 6  Jahren,  und  im  1894.  Jahrgange 
des  „Brit.  med.  Joum."  finden  wir  sogar  zehn  kürzere  Mit- 
teilungen vor,  in  denen  kleinere  und  grössere  Epidemien  be- 
schrieben werden.  Kissels  Mitteilung  aus  dem  Jahre  1898  er- 
streckt sich  auf  96  Fälle,  die  im  Laufe  von  sechs  Jahren  ge- 
sammelt wurden.  Endlich  berichtet  Nicolaysen  aus  dem  Jahre 
1901 — 02  über  eine  Epidemie  von  123  Fällen  aus  Christiania, 
davon  waren  50  Kinder. 

Ein  Icterus  epidemicus  ist  also  unbedingt  anzunehmen,  was 
auch  dadurch  gerechtfertigt  wird,  dass  Haus-  sowie  Familien- 
epidemien öfters  beobachtet  wurden.  So  finden  wir  bei  mehreren 
der  oben  erwähnten  englischen  Autoren  (Cullen,  Pope  Bartlett 
Rankin,  Roche,  Hawthorn),  dass  „falls  ein  Kind  von 
Icterus  betroffen  wird,  so  erkranken  regelmässig  auch 
die  übrigen  Mitglieder  der  Familie  an  Ikterus".  In 
Kankins  Falle  erkrankten  sechs  Kinder  derselben  Familie  un- 
mittelbar nacheinander.  In  der  von  Krassnobajew  beschriebenen 
Familienepidemie  erkrankte  zuerst  die  Mutter,  dann  der  Sohn 
von  57a  Jahren,  nach  29  Tagen  die  Tochter  von  4^«  Jahren, 
und  endlich  nach  24  Tagen  auch  die  zweite  Tochter.  In 
Nicolaysens  Artikel  finden  wir  Bericht  über  zwölf  Haus- 
epidemien. Ulrik  beschreibt  einen  Icterus  epidemicus  contagiosus, 
und  beinahe  all  diese  Epidemien  traten  —  was  von  besonderer 
Wichtigkeit  ist  —  nicht  in  den  Sommermonaten,  in  der  Prä- 
dilektionszeit  der  Kindermagendarmkatarrhe,  sondern  Ende 
Herbst  und  Anfang  Winter,  in  den  Monaten  Oktober,  November, 
Dezember  auf. 

Alldies  berücksichtigend,  ist  die  Erklärung,  dass 
die  Ursache  dieses  Icterus  cat.  ein  einfacher  Magen- 
katarrh wäre,  unbedingt  ungenügend,  und  wir  müssen 
supponieren,  dass  das  ätiologische  Moment  dieser  Fälle 
ein  spezifisches  Krankheitsagens  bildet. 

Ob  dann  dieses  spezifische  Agens  in  jedem  Falle,  in  dem 
sporadischen  ebenso,  wie  in  dem  epidemischen,  eine  Rolle  spielt 
und  wie  dieses  Icterus  cat.  genannte  Krankheitsbild  hervorgerufen 
M^ird,    ob   durch  Fortpflanzung    des    spezifischen  Magenkatarrhes, 
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oder  aber  durch  allgemeiDe  Infektion  des  Körpers  —  in  welchem 
Falle  der  Ikterus  bloss  ein  Symptom  derselben  ist,  ebenso  wie 
die  Darmerscheinungen  —  ist  fraglich.  Meinerseits  möchte 
ich  an  der  alten  Erklärung  festhalten,  d.  h.  die  mecha- 
nische Theorie  annehmen,  und  ebenso,  wie  Strümpell, 
nur  insofern  daran  modifizieren,  dass  die  Ursache 
dieser  Fälle  eine  spezifische  Ursache  ist,  die  ihre  ent- 
zündungserregende  Wirkung  durch  den  Intestinaltractus 
ausübt,  vielleicht  schon  im  Magen,  eventuell  und  wahr- 
scheinlich aber  in  den  meisten  Fällen  erst  nur  im 
Duodenum,  oder  sogar  erst  im  Ductus  choledochus.  Die 
Beantwortung  der  Frage,  ob  die  sporadischen  Fälle  auch  hierher 
zu  rechnen  sind,  d.  h.  ob  es  überhaupt  einen  Icterus  cat.  gibt, 
oder  ob  nur  ein  Icterus  infectiosus  existiert,  wäre  meiner  Ansicht 
nach  auf  solcher  Weise  möglich,  dass  durch  genaue  Beobachtuogen 
festzustellen  wäre,  ob  die  später  zu  erwähnenden  charakteristischen 
Symptome  der  Infektion  auch  in  den  sporadischen  Fällen  zugegen 
sind,  sowie  durch  Entdeckung  des  spezifischen  Agens. 

Was  dann  diese  Ursache  anbelangt,  ist  diese  vielleicht  noch 
viel  weniger  erforscht,  als  die  Pathogenese  der  Krankheit:  Rehn, 
der  in  Erfahrung  brachte,  dass  jede  der  vor  ihm  beobachteten 
Epidemien  in  wenig  strengen,  sowie  nassen  Herbst-  und  Winter- 
monaten auftrat,  sucht  die  Ursache  in  den  klimatischen  Ver- 
hältnissen, Hall  Calvert,  Semple  Young  in  der  Influenza;  im 
Gegenteile  zu  diesen  halten  Pope  Bartlett,  Cullen,  Rankin, 
Kissel  etc.  die  Influenza  für  ausgeschlossen;  nach  der  Meinung 
anderer  Autoren,  wie  Fröhlich,  Köhnhorn  etc.,  von  denen 
Icterusepidemien  bei  Soldaten  beobachtet  wurden,  wäre  das 
ätiologische  Moment  die  Einförmio;keit  der  Speisen,  ihr  reicher 
Eiweissgehalt  oder  eine  Erkältung.  Interessant  sind  noch  die 
Beobachtungen  von  Lürmann  und  Jehn,  von  denen  der  erstere 
bei  den  Arbeitern  einer  Schiff baugesellschaft  191,  der  letztere  in 
einer  Irrenanstalt  144  Fälle  von  Icterus  cat.  sah,  in  welchen 
durchaus  kein  anderes  ätiologisches  Moment  gefunden  werden 
konnte,  als  die  Revaccination.  Weder  von  den  nach  der  Re- 
vaccination  aufgenommenen,  noch  von  den  vorher  entlassenen 
Arbeitern  erkrankte  einer  an  Icterus,  hingegen  war  jeder,  der 
an  Icterus  erkrankte,  revacciniert.  Die  Frage,  ob  die  Krankheits- 
ursache durch  den  Blut-^  und  Lymphstrom  wirkte,  wie  es  Jehn 
annahm,  oder  aber  —  was  wahrscheinlicher  ist  —  ob  die  eventueue 
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Disposition  durch  die  Revaccination  bloss  gesteigert  wurde,  muss 
Yorderhand  dahingestellt  bleiben. 

Die  Reihe  der  bakteriologischen  Forschungen  eröffnete 
Jäger.  Es  ist  zwar  wahr,  dass  er  dieses  bei  der  Weilschen 
Krankheit  tat,  die  aber  von  mehreren  Autoren  nicht  von  dem 
Icterus  iufectiosus  epid.  geschieden  wird,  indem  nach  ihrer 
Meinung  zwischen  beiden  nur  ein  gradueller  Unterschied  wäre. 
Von  Jäger  wurden  die  Organe  zweier  Leichen,  das  Blut  und 
der  Urin  sechs  Kranker  bakteriologisch  untersucht  und  als 
Krankheitsursache  die  pleomorphe  Proteusgruppe  gefunden.  Von 
Banti  wurde  in  einem  Falle,  wo  neben  dem  Icterus  höheres 
Fieber,  Milz-  und  Leberanschwellung  zugegen  waren  (Individuum 
von  22  Jahren),  das  durch  Milzpunktion  gewonnene  Blut  unter- 
sucht; er  fand  einen  eingekapselten  Bacillus,  den  er  Bacillus 
icterogenes  nannte,  welcher  aber  von  Jäger  mit  dem  von  ihm 
gefundenen  Proteus  identisch  gehalten  wird. 

Icterus  infectiosus  im  Kindesalter  wurde  bloss  in  einem 
zur  Sektion  gelangten  Fall  Kissels  von  Kolli  bakteriologisch 
untersucht.  In  diesem  Falle  entwickelten  sich  aus  dem  der 
Fingerkuppe  noch  in  vivo  entnommenen  Blute,  sowie  aus  dem 
durch  Katheter  genommenen  Urin  verschiedene  Kolonien;  auch 
aus  den  inneren  Organen  wurde  nach  der  Sektion  geimpft.  Es 
ergaben  sich  auch  auf  solcher  Art  verschiedene  Kolonien,  von  denen 
die  meisten  an  den  Bacillus  coli  communis  erinnerten. 


Zu  dieser  Mitteilung  regten  mich  folgende  Umstände  an: 
In  der  Poliklinik  des  „Stefanie"- Kinderhospitals  fiel  es 
schon  in  den  Monaten  September,  Oktober,  besonders  aber  in 
den  ersten  Tagen  des  November  auf,  dass  plötzlich  relativ  oft 
Icterus  gesehen  wurde.  Während  sonst  —  laut  Tabelle  —  in 
einem  Monate  zwischen  1300 — 1400  Kranken  sich  bloss  1 — 2  Fälle 
von  Ikterus  vorfanden,  sahen  wir  denselben  jetzt  viel  öfter,  an 
manchen  Tagen  sogar  zwei-  bis  dreimal.  Es  erwachte  der  Ver- 
dacht, ob  es  sich  nicht  um  eine  Icterusepidemie  handle.  Die 
Kranken  wurden  nochmals  einberufen,  ihre  Anamnese  pünktlich 
aufgenommen,  sie  wurden  einer  ausführlichen  klinischen  Beob- 
achtung unterworfen,  und  es  wurde  dahin  gestrebt,  dass  auch 
bezüglich  der  Ätiologie  Auskunft  gewonnen  werden  könnte» 
Unser  Verdacht  wurde  auch  tatsächlich  gerechtfertigt,  indem  im 
Monat  November  16,  Dezember  7,  Januar  .5,  Februar  8,  zusammen 
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36  Falle  beobachtet  wurden.  Davon  wurden  84  poliklinisch  be- 
handelt, zwei  wurden  aufgenommen.  Die  Zahl  der  Fälle  ist  im 
Vergleiche  mit  der  von  den  erwähnten  Autoren  beobachteten 
nicht  eben  gross.  Wenn  aber  in  Betracht  gezogen  wird^  dass 
ich  sowohl  durch  die  gefällige  Privatmitteilung  des  Pro£  v.  Bökay, 
wie  durch  andere  Kollegen  von  mehreren  in  der  Stadt  und  in 
einer  Schule  beobachteten  Fällen  Kenntnis  nahm,  ferner  wenn 
folgender  Tabelle,  in  welcher  die  Zahl  der  im  „Stefanie^ -Kinder- 
spitale  im  Laufe  der  letzten  zehn  Jahre  aufgezeichneten  Icterus 
cat.-Fälle  zu  sehen  ist,  Aufmerksamkeit  geschenkt  wird,  so 
glaube  ich  mit  Becht  annehmen  zu  können,  dass  diese  Fälle 
als  Icterus  infectiosus  epidemicus  zu  betrachten  sind. 


U 

U 

u 

£ 

u 

9 

4 

08 

i 

S 

X 
^ 

1 

0 
•-3 

1 

B 

CO 

i 

M 
O 

B 

> 
o 

a 

1894 

_^ 

2 

_ 

2 

. 

_ 

1 

1 

1 

_ 

6 

1895 

2 

— 

3 

1 

— 

1 



— 

1 

1 

2 

3 

1896 

1 

— 

— 

— 

— 

1 

2 

— 

— 

3 

2 

1897 

2 

— 

1 

1 

1 

— 

— 

1 

1 

1 

1 

1898 

— 

— 

2 

1 

3 

l 

3 

4 

8 

j 

1899 

3 

4 

2 

— 

— 

— 

1 

1 

— 

1 

1 

1900 

1 

l 

— 

1 

— 

— 

— 

2 

2 

2 

1901 

8 

— 

1 

1 

— 

4 

1 

— 

5 

* 

4 

1902 

2 

2 

2 

— 

— 

1 

— 

1 

8 

3 

3 

1908 

2 

4 

1 

1 

1 

2 

1 

4 

8 

16 

7 

Bei  Betrachtung  dieser  Tabelle  fällt  es  auf  den  ersten  Blick 
auf,  dass  „Icterus  cat.^-Fälle  ziemlich  selten  sind,  so  dass  36  Fälle 
in  solch  kurzer  Zeit  unbedingt  den  Verdacht  einer  Epidemie  er- 
wecken müssen.  Wir  hatten  in  keinem  Jahre  so  viele  Fälle,  als 
eben  in  diesem,  obzwar  unleugbar  ist,  dass  wir  auch  in  anderen 
Jahren  das  mehrfache  Auftreten  der  Fälle  beobachten  konnten, 
durch  welche  der  Eindruck  einer  kleineren  Epidemie  hervorge- 
rufen werden  kann.  Die  Meinung  also,  dass  wir  in  diesen  unseren 
Fällen  mit  einem  Icterus  infectiosus  epidemicus  zu  tun  haben, 
wird  in  erster  Reihe  eben  durch  dieses  massenhafte  Auftreten 
bekräftigt,  in  zweiter  Reihe,  dass  in  einem  Falle  in  einem  drei- 
wöchentlichen Zwischenräume  2  Kinder  derselben  Familie  an 
Icterus  erkrankten,  und  dass  der  Icterus  bei  zwei  in  demselben 
Hause  wohnenden    und   mit  einander  spielenden  Kindern  auftrat. 
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Die  initialen  Fieberbewegungen,  die  Gliederschmerzen  und  der 
beinahe  in  jedem  Falle  beobachtete,  den  Rippenbogen  1 — 2  finger- 
breit überragende  Milztumor  sind  auch  sehr  wichtige  Beweise 
für  den  infektiösen  Ursprung. 

Im  Alter  unter  1  Jahre  hatten  wir  keinen  Fall,  zwischen 
1—2  waren  5,  2—3  =  7,  3—7  =  16,  7— U  =  8.  Von  sämt- 
lichen Kranken  waren  14  Knaben,  22  Mädchen.  Die  meisten 
Fälle  also  wurden  in  dem  Alter  von  3 — 7  Jahren  beobachtet. 
Diese  Erfahrung  stimmt  mit  derjenigen  anderer  Autoren  überein. 

Unsere  Fälle  stammten  aus  den  verschiedensten  Stadtteilen. 
Wir  hatten  sogar  3  Fälle  aus  einer  naheliegenden  Gemeinde,  so 
dass  es  dadurch  auszuschliessen  ist,  dass  das  Wasser  oder 
ein  anderes  hygienisches  Moment  als  Ursache  in  Betracht  kommen 
könnte. 

Diese  Epidemie  trat  ebenso,  wie  —  mit  wenigen  Ausnahmen 
—  alle  bisher  beobachteten,  im  Herbst  und  Anfang  Winter  auf, 
und  was  zuerst  Rehn  betonte,  auch  jetzt  war  die  Witterung  nass, 
beständig  regnerisch  und  nicht  zu  streng  kalt.  Doch  können  wir 
die  Meinung  französischer  Autoren  (Combj,  R^non),  laut  der 
die  Störungen  des  Magendarmtraktes  für  Icterus  prädisponieren, 
nicht  annehmen,  indem  wir  —  ebenso  wie  Kissel  —  bloss  in 
wenigen  Fällen  (3)  einen  kleineren  Darmkatarrh  in  der  Anamnese 
aufweisen  konnten.  Influenza  konnten  wir  in  sämtlichen  Fällen 
ausschli essen,  ebenso  die  übrigen  Infektionskrankheiten.  Auch 
auffallende  Diätfebler  wurden  geleugnet. 

Da  wir  annahmen,  dass  das  spezifische  Krankheitsagens  in 
unseren  Fällen  auf  dem  Wege  des  Darmtractus  wirkte,  unter- 
nahmen wir  in  vier  Fällen  die  pünktliche  bakteriologische  Unter- 
suchung der  Fäces,  wir  legten  aus  jedem  Falle  mehrere  Agar- 
platten  an,  isolierten  sämtliche  gewonnene  Bakterienspezies, 
doch  weder  der  bakteriologische  Befund,  noch  das  Bild  des  ein- 
fachen Strichpräparates  konnte  als  von  dem  normalen  abweichend 
betrachtet  werden.  Mit  Rücksicht  auf  jene  —  zwar  von  manchen 
Autoren  bekämpfte  —  Anschauung  Escherichs,  Pfaundlers 
u.  A.,  dass  nämlich  der  aus  den  Fäces  gezüchtete  Colistamm, 
welcher  durch  das  Serum  der  Kranken  in  fünfzigfacher  Ver- 
dünnung innerhalb  2  Stunden  agglutiniert  wird,  im  ätiologischen 
Verhältnisse  mit  dem  Darmprozess  steht,  unternahmen  wir  weiter- 
hin in  den  erwähnten  vier  Fällen  mit  sämtlichen  gezüchteten 
Colistämmen  die  Agglutinations versuche,  doch  konnten  wir  zu 
keinem  positiven  Erfolge  gelangen.     Bei  diesen  bakteriologischen 

Jahrbach  f.  Kinderheilkunde,    N.  F.    LX,     Heft  5.  51 


784  Flesch,  Beitrag  zum  Icterus  infectiosus 

Untersuchungen  erbat  ich  mir  oft  den  gefalligen  Rat  des  Labo- 
ratoriums-Chefs, Herrn  Dr.  Preis  ich,  dem  ich  dafür  meinen  herz- 
lichen Dank  ausspreche. 

Beinahe  in  jedem  Falle  war  initiales  Fieber  zugegen,  das 
Fieber  war  meistens  massig,  bloss  in  1 — 2  Fällen  etwas  höher, 
obzwar  wir  dies  nicht  einwandfrei  angeben  können,  du  wir  in 
dieser  Hinsicht  auf  die  Aussagen  der  Eltern  angewiesen  waren. 
Das  Fieber  dauerte  2 — 3  Tage,  selten  6 — 7  Tage,  in  manchen 
Fällen  bloss  einen  Tag. 

Das  Auftreten  des  Fiebers  wurde  stets  durch  Anorexie, 
meistens  auch  durch  Kopfschmerzen,  in  sehr  wenigen  Fällen  durch 
ein-  oder  zweimaliges  Erbrechen  begleitet.  In  den  meisten  Fällen 
konnte  von  Seite  des  Magen darmtraktes  keine  nennenswerte  Ab- 
weichung vom  normalen  Zustande  beobachtet  worden. 

Der  Ikterus  folgte  nach  2 — 3  Tagen  den  Initialsymptomen, 
in  wenigen  Fällen  nach  5 — 6  Tagen,  und  wir  hörten  relativ  oft 
von  den  Eltern,  dass  bei  den  Kindern  die  Mattigkeit,  Anorexie 
und  das  Fieber  nur  mit  einem  Tage  dem  Ikterus  vorangingen. 
Die  Intensität  des  Ikterus  war  immer  massigen  Grades:  eine  solch 
'dunkelgelbe  Farbe,  wie  dieselbe  bei  Erwachsenen  beobachtet 
werden  kann,  sahen  wir  in  keinem  Falle.  Die  gelbe  Farbe  der 
Sklera  war  immer  zugegen,  sowie  auch  die  des  ganzen  Körpers. 
Der  Ikterus  dauerte  manchmal  eine  Woche,  meistens  zwei  Wochen, 
doch  manchmal  auch  länger. 

Der  Stuhl  der  Kranken  war  in  den  meisten  Fällen  lehmartig, 
doch  hatten  wir  auch  solche  Fälle,  bei  welchen  vom  Anfange  an 
acholische  Stühle  mit  normalen  wechselten.  Meistens  waren  die 
Stuhlentleerungen  während  des  ganzen  Verlaufes  normal,  Consti- 
pation  oder  Diarrhoe  wurde  seltener  beobachtet. 

Der  Harn  war  immer  von  dunkelgelber  Farbe  mit  positiver 
Gm  ellin-  oder  Rosinscher  Reaktion,  in  zwei  von  den  übrigen 
klinisch  nicht  abweichenden  Fällen  mit  massigem  Eiweissgehalte. 
Laut  Angabe  mehrerer  Autoren,  so  z.  B.  in  sämtlichen  Fällen 
von  Baron,  war  während  der  Rekonvaleszenz  eine  Urobilinurie 
vorhanden,  doch  konnte  ich  dies  in  keinem  Falle  bestätigen. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harns  ergab  in  keinem 
Falle  Formelemente. 

Die  Leber  war  in  jedem  Falle  vergrössert  und  konnte  zwei  bis 
drei  Finger  breit,  in  manchen  Fällen  sogar  vier  fingerbreit  unter  dem 
Rippenbogen  palpiert  werden.     Die  diagnostische  Verwertung  der 
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Leber vergrösserang  bei  Kindern  muss  jedoch  mit  Vorsicht  ge- 
schehen, damit  vfiT  durch  die  aas  irgend  einer  anderen  Ursache 
•entstandenen  Lebervergrösserung  nicht  getäuscht  werden,  und 
mit  Recht  betont  Rehn,  dass  eben  aus  dieser  Ursache  auch  die 
Rückbildung  mit  Aufmerksamkeit  beobachtet  werden  muss.  Die^ 
gelang  uns  auch  in  jedem  Falle;  die  Leber  konnte  während  des 
Verlaufes  bloss  zwei,  später  nur  einen  Finger  breit  palpiert  werden. 
Der  Ikterus  war  bereits  stets  verschwunden,  als  die  Leberver- 
grösserung noch  bestand,  was  auch  mit  den  Beobachtungen  anderer 
Autoren  übereinstimmt,  so  dass  Haut,  Harn  und  Eot  schon  von 
normaler  Farbe  waren,  als  noch  als  letztes  Symptom  die  Leber- 
anschwellung zugegen  war.  Die  völlige  Rückbildung  wurde  nur 
in  Ausnahmsfällen  beobachtet,  da  die  Eltern  mit  Verschwinden 
aller  Erankheitssymptome  ihre  Kinder  nicht  ibehr  zur  poliklinischen 
Untersuchung  brachten. 

Die  Milzschwellung  fehlte  nur  in  wenigen  Ausnahmsfällen. 
Sie  war  einen,  seltener  zwei  Finger  breit.  Das  Verschwinden  des 
Milztumors  fiel  ungefähr  mit  dem  Verschwinden  des  Ikterus  zu- 
isammen. 

Ein  retardierter  Puls  konnte  bloss  in  zwei  Fällen  beobachtelf 
werden:  bei  einem  fün^ährigen  Knaben  im  Anfange  der  Krank- 
heit mit  72,  und  bei  einem  einährigen  Mädchen  Während  der 
ganzen  Dauer  der  Gelbsucht  mit  74 — 76  Pulsschlägen.  Diese  Be- 
obachtung entspricht  jener  Henochs,  Traubes,  Kissels  etc., 
laut  denen  der  retardierte  Puls  bei  Ikterus  der  Kinder  zu  den 
Seltenheiten  gehört. 

Von  Jucken  und  Kopfschmerz  hörten  wir  selten,  dagegen 
wurde  viel  über  Gliederschmerzen  geklagt,  nicht  nur  im  Anfangs- 
«tadium,  sondern  während  des  ganzen  Krankheits  Verlaufes. 
Damsch  sah  in  vielen  Icterus  epid.-Fällen  die  einige  Tage  an- 
dauernde kataleptische  Starre  der  Extremitäten;  wir  konnten  keine 
nervösen  Symptome  beobachten.  Ebenso  sahen  wir  keine  Rezidive, 
obzwar  sie  von  den  meisten  Autoren  erwähnt  werden. 

Das  Allgemeinbefinden  war  übrigens  nicht  im  mindesten 
^Iteriert;  keiner  der  Fälle  zeigte  Malignität,  nicht  so,  wie  bei 
Kissel,  der  zwischen  96  Fällen  6  Todesfalle  sah. 

Was  die  Behandlung  anbelangt,  empfiehlt  Kissel  dieselbe 
mit  Calomel  zu  beginnen  und  diese  1 — l^/j  Wochen  fortzusetzen 
{0,02 — 0,06  pro  dosi,  den  ersten  Tag  6,  später  4  Pulver),  dann 
&uf  Alkalien  überzugehen;  Monti  empfiehlt  die  lauen  oder  kalten 
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Irrigationen  etc.  Wir  konnten  von  einer  besonderen  Behandiang 
absehen;  ausser  Ordnung  der  Diät,  sowie  einfachen  Rheum.,  Natr. 
bicarbon.,  Magnesiumpulver  oder  Tinct.  Rhei  etc.  gebrauchten 
wir  kein  anderes  Mittel  und  konnten  dennoch  in  sämtlichen  Fällen 
eine  vollkommene  Genesung  erreichen. 
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XXXII. 

Zur  Bedeutung  der  bakteriologischen  Diphtherie- 
Untersuchung  für  die  ärztliche  Praxis. 

Von 
Dr.  med.  JOH.  SCHOEDEL, 

prakt  Arit  In  Chemniu. 

Während  meiner  Assistentenzeit  an  der  pathologisch-ana- 
tomischen Abteilung  des  hiesigen  Krankenhauses  hatte  ich  anter 
Leitung  des  Herrn  Professors  Nauwerck  Gelegenheit,  mich  ein- 
gehend mit  der  bakteriologischen  Untersuchung  diphtheriever- 
dächtigen  Materials  zu  beschäftigen.  Die  hiesige  öffentliche 
Diphtherie-Untersuchungsstation  wurde  gerade  damals  eröffnet. 
Die  Untersuchung  der  eingelieferten  Proben  geschieht  daselbst 
heute  noch,  wie  bei  der  Eröffnung,  im  allgemeinen  nach  den  von. 
Neisser  (1)  für  derartige  Anstalten  gegebenen  Vorschriften. 

Dieselben  bestehen  in  der  Hauptsache  aus  der  Anreicherung^ 
der  etwa  vorhandenen  Klebs-Löfflerschen  Bazillen  auf  einem 
bestimmten  Serum-Nährboden  bei  einer  Temperatur  von  34— 35®C. 
Diesem  Züchtungsverfahren  schliesst  sich  innerhalb  bestimmter 
Zeitgrenzen,  d.  s.  6 — 20  Stunden  später,  eine  Untersuchung  mit 
Färbungsmethoden,  besonders  mit  einer  Doppelfärbung  an,  welche 
die  dann  vorhandenen  sogenannten  Polkörner  des  Di-Bacillus  in 
besonderer  Weise  hervorhebt.  Ausser  dieser  Doppelfarbung 
wurden  bei  Stellung  der  Diagnose  Form  und  Lagerung  der  be- 
treffenden Bazillen  berücksichtigt. 

Das  Verfahren  bietet  den  Vorteil,  innerhalb  kurzer  Zeit 
eine  annähernd  sichere  Diphtherie-Diagnose  zu  gestatten,  falls  in 
der  eingesandten  Probe  in  der  Tat  lebensfähige  Di-Bazillen  vor- 
handen waren.  Die  Zeit,  welche  bis  zur  Sicherstellung  der 
Diagnose  verfliesst,  ist  in  diesem  Falle  kürzer  als  bei  allen  anderen 
bisher  bekannten  bakteriologischen  Verfahren,  welche  der  Di- 
Diagnose  dienen  sollen.  Darin  liegt  für  therapeutische  und 
prophylaktische  Zwecke  sein  grösster  Wert. 
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Gegen  das  Neissersche  Verfahren  wurden  nun  verschiedene 
Einwände  erhoben,  auf  die  hier  nur  kurz  eingegangen  werden 
soll.  Zum  Teil  beantworte  ich  dieselben  mit  Sätzen  aus 
Neissers  (2)  letzter  Schrift,  worin  er  über  mehr  als  4000  Fälle 
eigner  Erfahrung  berichtet: 

Zunächst  werfen  die  ärgsten  Zweifler  ein,  dass  es  ja  über* 
haupt  fraglich  wäre,  ob  der  Klebs-Löffler-Bacillus  der  wirkliche 
Erreger  der  Diphtherie  wäre.  Die  jetzt  in  der  Hauptsache  un- 
bestrittenen Erfolge  des  Di-Heilserums  weisen  diese  Zweifel  wohl 
am  besten  zurück. 

Weiterhin  wurde  darauf  hingewiesen,  dass  es  Di-Bazillen 
gäbe,  die  die  genannten  Polkörner  gar  nicht  bilden.  Trotzdem 
eifrigst  auf  solche  Di-Bazillen  gefahndet  wurde,  sind  m.  W.  bisher 
doch  nur  1  Stamm  von  Frank el  (3)  und  3  Stämme  von  Kurth  (4) 
mit  dieser  Eigenart  bekannt  gegeben  worden.  Wie  ich  von  Herrn 
Professor  Nauwerck  erfuhr,  musste  in  hiesiger  Untersuchungs- 
anstalt ebenfalls  einmal  trotz  fehlender  Polkörnerbildung  eine 
positive  Diagnose  gestellt  werden,  In  diesem  Falle  gab  die 
Löfflersche  Färbung  ein  förmliches  Schulbild  des  Di-Bacillus. 
Neisser  (2)  bemerkt  zu  diesem  Punkte:  „Dass  bei  Anwendung 
des  Schemas  echte  Di-Bazillen  nicht  als  solche  erkannt  werden, 
gehört  zu  denjenigen  Ausnahmen,  welche  ich  auf  Grund  der  An- 
gaben der  Literatur  als  möglich  ansehen  muss,  welche  ich  aber 
aus  eigner  Anschauung  nicht  kenne.  Und  doch  müsste  sich 
dieser  Fall  bei  der  so  sorgfältigen  Untersuchung  unseres  grossen 
Materials  auch  einmal  gezeigt  haben,  wenn  er  nur  einigermassen 
häufig  wäre." 

Als  Einwand  wurde  auch  häufig  angeführt,  dass  die 
Ähnlichkeit  zwischen  Di-Bazillen  und  Pseudo -Di-Bazillen  zahl- 
reiche Verwechselungen  herbeiführen  dürfte.  Auch  davon  ist 
man  mehr  und  mehr  zurückgekommen.  Ein  wirklicher  Pseudo- 
Di.-Bacillus  ist  ziemlich  selten,  so  selten,  dass,  wie  Neisser  (2) 
schreibt,  „wir  schon  sehr  häufig  um  Pseudo-Di. -Kulturen  gebeten 
wurden,  dass  wir  aber  sehr  lange  suchen  mussten,  bis  wir  einen 
wirklichen  Di.-ähnlichen  Stamm  besassen.  Was  gewöhnlich  als 
Pseudodiphtherie  bezeichnet  wird,  hat  meistens  für  den  geübten 
Di.-Bazillen-Untersucher  fast  gar  keine  Ähnlichkeit  mitDi.-Bazillen, 
von  einer  Verwechslung  gar  nicht  zu  reden."  In  letzter  Zeit 
hat  Bajardi  (5)  behauptet,  dass  es  nicht  möglich  sei,  den  Vibrio 
lingualis  von  dem  Löffler  sehen  Bacillus  vermittelst  der 
Neisserschen   Methode    zu  unterscheiden.     Auf  Grund  der    bei- 
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gegebenen  Abbildungen  scheint  mir  selbst  eine  Verwechslung  der 
beiden  Mikroorganismen  unmöglich.  Denn  neben  einzelnen,  gewiss 
diphtherieverdächtigen  Stäbchen  sind  hier  in  grosser  Zahl  Gebilde 
von  ganz  unverdächtigem  Aussehen  vorhanden.  Auch  das 
kulturelle  Verhalten  dieser  Vibrionen  weicht  von  dem  des  Klebs- 
Löfflerschen  Bacillus  im  Neiss ersehen  Verfahren  ab.  Endlich 
müssten  bei  der  Häufigkeit  des  Vorhandenseins  dieses  Vibrios 
Fehldiagnosen  in  öffentlichen  Di.-Untersuchnngsstationen  tagtäglidi 
vorkommen. 

Es  ist  aber  tatsächlich  möglich,  dass  gelegentlich  einmal 
ein  diphtherieähnlicher  Bacillus  Ursache  einer  falschen  Diagnose 
wird.  Doch  ist  bei  der  Seltenheit  des  Vorkommens  von  solchen 
Bakterien  wohl  eine  irrtümliche  Annahme  echter  Diphtherie  dann 
das  weit  kleinere  Übel  gegenüber  dem  Verkennen  einer  echten 
Diphtherie. 

Endlich  —  das  ist  der  schwerwiegendste  Einwand  —  wird 
immer  wieder  darauf  hingewiesen,  dass  bei  dem  Neisserschen 
Verfahren  Unzuverlässigkeit  insofern  besteht,  als  Fälle  vor- 
kommen, wobei  dem  Bakteriologen  die  Züchtung  des  Diphtherie- 
Bacillus  aus  der  eingesandten  Probe  nicht  gelingt. 

Dass  solche  Irrtümer  möglich  sind,  ist  zuzugeben.  Die 
Gründe    hierfür    liegen    hauptsächlich    in    Folgendem    verborgen: 

1.  in  einer  Vorbehandlung  der  Rachenhöhle  mitDesinfizientien 
vor  der  Entnahme  der  Probe; 

2.  in  mangelhafter  Entnahme.  Es  ist  immer  wieder  darauf 
zu  achten,  dass  von  vorhandenen  Membranen  möglichst  ein  Teil 
mit  abgewischt  und  mit  eingesandt  wird.  Ein  besonderer  Auf- 
druck auf  dem  Antwortschreiben  der  hiesigen  Untersuchungs- 
station  weist  auf  die  Wichtigkeit  dieses  Punktes  hin; 

3.  ist  eine  Fehlerquelle  darin  zu  suchen,  dass  trotz 
mangelnder  Vorbehandlung,  trotz  sorgfältigster  Abimpfung  des- 
wegen keine  Diphtherie -Bazillen  gezüchtet  werden,  weil  ausser* 
ordentlich  wenig  Diphtherie -Bazillen  im  Munde  bezw.  Rachen 
vorhanden  sind.  Das  jedoch  sind  grosse  Ausnahmefälle,  wenigstens 
bei  Vorhandensein  einer  diphtherischen  Rachenerkrankung.  Nicht 
zu  selten  tritt  dieser  Fall  ein  bei  unkomplizierter  Laryngitis 
diphtherica.     Davon  jedoch  später. 

Diesen  Einwänden  über  die  Unzulänglichkeit  des  Ver- 
fahrens gegenüber  könnte  man  sich  mit  folgender  Bemerkung 
Neissers  (2)  zufrieden  geben: 
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»Auf  Grund  eines  Materials  von  im  ganzen  etwa  4000  diph- 
therieverdächtigen Fällen  bin  ich  berechtigt,  zu  sagen,  dass  das 
angegebene  Untersuchungsschema  für  die  Erkennung  des  L off  1er- 
schen  Diphtheriebacillus  das  leistet,  was  man  für  die  in  Betracht 
kommenden  praktischen  Untersuchungen  an  Schnelligkeit  und 
Sicherheit  nur  fordern  kann.  Ich  glaube,  dass  wir  zur  Erkennung 
eines  anderen  Krankheitserregers  über  sicherere  Methoden  kaum 
verfügen.*' 

Fast  noch  sicherer  als  der  Bakteriologe  wird  aber  wohl 
der  praktische  Arzt,  der  die  Einrichtung  vielfach  benutzt,  das 
Urteil  über  ihre  Güte  fällen  können,  denn  er  vergleicht  das  Er- 
gebnis der  bakteriologischen  Untersuchung  dauernd  mit  dem 
Erankheitbild.  Günstige  Urteile  von  dieser  Seite  liefern  für  die 
öffentlichen  Diphtherie-Untersuchungsstationen  die  vollgültigsten 
Beweise  für  die  Berechtigung,  für  den  allgemeinen  Wert  solcher 
Einrichtungen. 

Deshalb  habe  ich  daraufhin  meine  eignen  Fälle  in  folgendem 
gesichtet  und  zusammengestellt.  Ein  solcher  Rückblick  setzt  gleich* 
zeitig  in  Erstaunen  darüber,  wie  vielseitig  die  Anwendungsweise 
dieses  Verfahrens  ist,  und  erhöht  damit  nochmals  seinen  Wert. 
Trotzdem  glaube  ich  nicht,  dass  ich  mit  meinen  Fällen  alle 
Möglichkeiten  der  Anwendungsweise  erschöpft  habe.  Dass  man 
im  allgemeinen  mit  dieser  Einrichtung  zufrieden  ist,  geht  wohl 
aus  der  jährlich  sich  steigernden  Zahl  der  eingesandten  Proben 
(1889:314;  1903:698;  im  ganzen  in  5  Jahren  2326)  und  der 
dabei  beteiligten  praktischen  Ärzte  (1899:34;  1903:59)  hervor. 
Meine  Erfahrungen  sind  jedenfalls  sehr  günstige.  Ich  gestehe, 
dass  ich  bisher  einen  einzigen  Fall  von  Rachenerkrankung  er- 
lebte, den  ich  klinisch  auf  den  ersten  Blick  für  Diphtherie  hielt 
und  der  auch  im  Verlaufe  der  ersten  Tage  einer  Diphtheria 
faucium  glich.  Trotzdem  wurden  in  zwei  Abimpfungen  keine 
Diphtherie -Bazillen  gefunden.  Die  Reaktion  auf  Heilserum  war 
eine  sehr  gute.  Lähmungen  oder  Herzerscheinungen,  welche  die 
klinische  Diagnose  gesichert  hätten,  traten  freilich  späterhin 
nicht  auf.  Da  eine  Behandlung  der  Rachenhöhle  vor  der  Ab- 
impfung  stattgefunden  hatte  und  da,  wie  erwähnt,  diphtherische 
Nacherkrankungen  ausblieben,  wird  der  Fall  immerhin  als  zweifel- 
haft anzusehen  sein,  so  echt  sein  Aussehen  zu  Beginn  war. 

Zunächst  berichte  ich  nun  über  die  Fälle,  wo  die  Abimpfung 
zu  Gunsten  des  Kranken  selbst,  also  zwecks  therapeutischer 
Massnahmen  vorgenommen  wurde.     Im  Anschluss  daran  soll  noch 
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von    der  Benutzung    der  bakteriologischen  Untersuchung    für  die 
Prophylaxe  der  Diphtherie  die  Rede  sein. 

Unter  den  Fällen,  wo  die  Untersuchung  zwecks  therapeutischer 
Massnahmen  eingeleitet  wurde,  seien  vorzuglich  die  erwähnt,  wo- 
bei das  Untersuchungsmaterial  aus  dem  Rachen,  bezw.  der  Nase 
entnommen  wurde.  Diese  verdienen  die  grösste  Beachtung  des- 
wegen, weil  sie  an  und  für  sich  in  der  Überzahl  sind  und  ganz 
besonders  deshalb,  weil  Neisser  (2)  ausdrücklich  betont,  dass 
zunächst  nur  für  solche  Untersuchungen  sein  Verfahren  bestimmt 
ist.  Dafür  übernimmt  er  bezüglich  dieser  Gruppe  von  Unter- 
suchungen aber  auch  weitgehende  Sicherheiten;  er  sagt:  »Bei 
der  Untersuchung  der  Hals-  und  Nasenflora  werden  Fehldiagnosen, 
wenn  überhaupt  vorkommend,  so  doch  äusserst  selten  sein.** 

Es  wurde  nun  bei  folgenden  Gelegenheiten  abgeimpft: 

I.  selbst  bei  klinisch  zweifellosen  Fällen  von  Diph- 
theria  faucium  u.  z.  geleitet  von  folgendem  Gesichtspunkt: 
Es  ist  bekannt,  dass  ein  nicht  diphtherischer  Rachenbelag  aus- 
nahmsweise das  Aussehen  einer  echten  Diphtherie  annehmen  kann. 

Bestätigt  nun  der  Ausfall  der  bakteriologischen  Untersuchung 
die  von  vornherein  feststehende  Überzeugung,  so  ist  das  in  ge- 
wisser Beziehung  von  Wert:  dem  weniger  bemittelten  Patienten 
kann  man  schwarz  auf  weiss'  zeigen,  dass  er  die  hohe  Ausgabe 
für  das  Di.-Serum  nicht  umsonst  geleistet  hat.  Ferner  verleiht 
man  mit  diesem  Dokument  den  Absperrungsmassregeln  dauernden 
Nachdruck. 

Beweist  dagegen  der  verneinende  Ausfall  der  bakteriologischen 
Untersuchung  und  gleichzeitig  der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung» 
dass  nur  eine  diphtherieähnliche  Rachenerkrankung  vorlag,  so 
kann  man  bald  die  Absperrungsmassregeln  aufheben  oder 
wenigstens  abschwächen.  Damit  erleichtert  man  die  Kranken- 
pflege bedeutend,  ganz  abgesehen  davon,  dass  die  gedrückte 
Stimmung  in  der  betrofi'enen  Familie  natürlich  um  ein  Wesent- 
liches gehoben  wird. 

Allerdings  muss  man  bei  solchen  Fällen:  Befund  einer 
Rachenerkrankung  wie  bei  echter  Diphtherie  und  gegenteiliges 
bakteriologisches  Untersuchungsergebnis,  immer  daran  denken» 
•dass  die  bakteriologische  Untersuchung  ausnahmsweise  irren  kann. 
Legt  also  der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  den  Verdacht 
nahe,  dass  doch  echte  Diphtherie  vorliegt,  so  ist  nochmalige  Ein- 
sendung einer  Probe  empfehlenswert;  dann  muss  die  Entnahme 
natürlich   besonders  sorgfältig  und  gründlich  erfolgen.     Auch  auf 
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diesen  Punkt  macht  ein  Aufdruck  auf  den  Antwortschreiben  der 
hiesigen  Anstalt  besonders  aufmerksam:  ^Falls  bei  der  Unter- 
suchung einer  Probe  keine  Di.-B.  gefunden  wurden,  empfiehlt  es 
sich,  zur  Sicherung  der  Diagnose  eine  zweite  Probe  einzusenden.^ 

II.  Neben  diesen  Fällen  von  Kachen-Erkrankungen,  über 
deren  Diagnose  eigentlich  der  erste  Blick  entscheidet,  gibt  es 
nun  eine  grosse  Reihe,  wo  man  zweifelhaft  sein  kann.  Für  die 
Anwendung  des  Di.-Serums  wird  in  der  vorerwähnten  Gruppe 
der  bakteriologische  Befund  meist  nicht  abgewartet  werden; 
man  wird  da  sofort  injizieren.  Anders  dagegen  bei  der  Gruppe 
der  diphtherieverdächtigen  Kachenerkrankungen:  Bei 
der  Schnelligkeit  und  annähernden  Sicherheit  des  Untersuchungs- 
verfahrens wird  man  hier  häufig  das  bakteriologische  Ergebnis 
abwarten  können.  Man  kann  dank  dieser  Schnelligkeit  hier 
manches  Mal  auf  die  pekuniäre  Lage  des  Patienten  Rücksicht 
nehmen,  bei  der  es  oft  nicht  gleichgültig  ist,  ob  man  im  Über- 
eifer für  Serum  3 — 5  Mk.  ausgibt.  Gerade  bei  Bevölkerungs- 
verhältnissen, wie  sie  die  Stadt  Chemnitz  bietet,  darf  dieser 
Umstand  nicht  unerwähnt  bleiben. 

An  erster  Stelle  sind  unter  den  Di.-verdächtigen  Rachen- 
erkrankungen die  zu  erwähnen,  wobei  die  Beläge  der  Tonsillen 
durch  Form  oder  Farbe  von  dem  gewöhnlichen  Bild  der  Angina 
tonsillaris  abweichen.  Es  ist  eine  alte  Regel,  dass  Beläge,  die 
den  Tonsillenrand  überschreiten,  zunächst  zu  beargwöhnen  sind. 
So  wurden  der  bakteriologischen  Untersuchung  3  Fälle  unter- 
worfen, wo  einmal  der  Belag  zusammenhängend  von  der  Ton- 
sille auf  die  Uvula  übergriff,  ein  andermal  bei  einer  Angina 
catarrhalis  eine  wenig  umfangreiche  Membranbildung  auf  der 
Uvula  zur  Beobachtung  kam,  ein  drittes  Mal  eine  gesonderte 
Membran  neben  Tonsillarbelägen  auf  dem  einen  vorderen  Gaumen- 
segel aufsass.  Die  bakteriologische  Untersuchung  und  im  weiteren 
Verlauf  auch  das  klinische  Bild  Hessen  keinen  Zweifel  an  der 
Ungefährlichkeit  dieser  Krankheitsformen.  Bei  einem  anderen 
Fall  fand  sich  dagegen  am  Vormittag  eine  im  grossen  und 
ganzen  unverdächtige,  allerdings  konfluierende  Membran  auf 
beiden  Mandeln  und  nur  auf  einer  Seite  ein  leichtes  Übergreifen 
auf  das  hintere  Gaumensegel.  Am  Abend  lief  die  Nachricht  vom 
positiven  Ausfall  der  bakteriologischen  Untersuchung  ein.  Als 
daraufhin  der  Rachen  nochmals  besichtigt  wurde,  hatte  unterdes 
das  Bild  der  Diphtheria  faucium  wesentlich  an  Deutlichkeit  ge- 
wonnen. 
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So  vfie  die  Form  der  Beläge  Verdacht  eiregen  kann,  so  auch 
die  Farbe.  Ich  denke  dabei  an  gewisse  Formen  nekrotisierender 
Angina.  Auch  davon  wurde  ein  Fall  mit  schmierigen,  stinkenden, 
schmutzig  grünen  Tonsillarbelägen  untersucht.  Beruhigender  Weise 
war  die  bakteriologische  Untersuchung  negativ.  Der  weitere  Ver- 
lauf entsprach  diesem  Ergebnis. 

An  zweiter  Stelle  möchte  ich  unter  den  diphtherieverdäch- 
tigen  Rachenerkrankungen  die  Angina  scarlatinosa  anfuhren,  die 
manchmal  dem  Bild  der  nekrotisierenden  Angina  sehr  ähnlich  ist. 
An  sich  ist  in  Fällen  von  sicherer  Angina  scarlatinosa  ja  anzunehmen, 
dass  der  Bacillus  diphtheriae  an  der  Rachenerkrankung  nicht 
beteiligt  ist.  Trotzdem  sind  die  Fälle  aber  nicht  zu  selten,  wo 
Scharlach  und  Diphtherie  gleichzeitig  bestehen.  Bei  dahin  gehen- 
dem Verdacht  ist  also  auch  bei  sicherer  Scarlatina  die  bakterio- 
logische Untersuchung  zu  veranlassen,  um  gegebenenfalls  auch 
gegen  die  Diphtherie  Front  zu  machen.  Bekanntlich  ist  aber  die 
Scharlach-Diagnose  nicht  immer  so  einfach.  Dann  ist  unter  Um- 
ständen die  bakterielle  Rachenuntersuchung  recht  wertvoll  für  die 
Behandlung,  wie  folgender  Fall  beweist: 

Bei  einem  vierjährigen  Knaben  waren  beide  Tonsillen 
schmierig,  graugrün  belegt.  Enanthem  war  nicht  deutlich  vor- 
handen, dagegen  starke  Lymphadenitis  cervicalis,  Foetor  ex  ore 
und  Salivation.  An  den  Handrücken,  zwischen  den  Nates  und  in 
den  Kniekehlen  war  vielleicht  eine  Spur  von  einem  Scharlach- 
Exanthem  nachweisbar.  Die  Mutter  wollte  von  einem  vorausge- 
gangenen Hautausschlag  nichts  wissen.  Der  verneinende  Ausfall 
der  bakteriologischen  Untersuchung  beruhigte  zunächst  einmal 
über  den  Charakter  der  Rachen  er  krank  ung.  Acht  Tage  später 
entschied  eine  starke  lamellöse  Hautschuppung  über  das  eigent- 
liche Wesen  der  Krankheit. 

Die  dritte  Stelle  unter  den  diphtherieverdächtigen  Rachen- 
erkrankungen ist  wohl  der  Angina  epidemica  einzuräumen. 

Ich  entsinne  mich  da  eines  Falles,  wo  ich  zunächst  vegen 
einer  Tonsillitis  follicularis  bei  einem  zehnjährigen  Knaben  zuge- 
zogen wurde.  Das  Aussehen  war  vollkommen  unverdächtig.  ^^ 
so  grösser  war  das  Erstaunen,  als  ich  zwei  Tage  später  die  Mutter 
mit  dicken  Belägen  auf  beiden  Tonsillen  und  eine  jüngere  Schwester 
an  Tonsillitis  follicularis  erkrankt  fand.  Der  Gedanke  an  eine 
Diphtheria  larvata  im  He ubner sehen  (6)  Sinne  lag  hier  für  di^ 
erste  der  drei  Erkrankungen  zunächst  sehr  nahe;  die  Unter- 
suchungsstation   gab    jedoch    für    alle    drei    Fälle     verneinenden 


Diphtherie- UntersuchuDg  für  die  arztliche  Praxis.  t/95 

Bescheid.  Neisser  (2)  führt  eine  solche  Angina-Epidemie  von 
18  Fällen  in  einem  Pensionat  an.  Ebensogut  kann  bei  dem  Ausbruch 
einer  solchen  Epidemie  der  bakteriologische  Bescheid  aber  auch 
einmal  bejahend  lauten.  Denn  es  sind  genug  Fälle  bekannt,  wo 
die  erste  Erkrankung  eine  ausserordentlich  leichte  war,  während 
die  daraus  folgenden  Krankheitsfälle  die  schwersten  Diphtherie- 
Erscheinungen  zeitigten.  Dementsprechend  muss  man  die  leichteste 
Angina  abimpfen,  sobald  sich  der  leiseste  Verdacht  auf  ihre  In- 
fektiosität regt. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  einen  Vorteil  der  öffent- 
lichen Untersuchungsstation  nicht  unberührt  lassen.  Es  gibt 
Eltern,  die  hinter  jeder  Tonsillitis  follicularis  eine  Diphtherie 
ahnen  —  sei  es  nun  auf  Grund  schlimmer  Erfahrungen,  sei  es 
aus  Überängstlichkeit  — .  Für  solche  ist  der  Ausweis  der  bak- 
teriologischen Untersuchungsstätte  ein  wertvolles  Beruhigungsmittel. 

m.  Auf  die  Rachenerkrankungen  lasse  ich  die  Nasenerkran- 
kungen folgen.  Eine  regelrechte  Diphtheria  narinm  mit  ihrer 
auffälligen  Atmungsbehinderung,  Exkoriation  der  Nares,  blutig- 
eitrigem, rahmigem  Sekret,  ihrer  Membran  bildung  und  ihrer  schweren 
Beeinträchtigung  des  Allgemeinbefindens  ist  nicht  gut  zu  ver- 
kennen. Trotzdem  ist  die  bakteriologische  Untersuchung  auch  in 
solchen  Fällen  wünschenswert,  und  zwar  aus  genau  den  gleichen 
Gründen,  wie  bei  den  klinisch  zweifellosen  Fällen  von  Rachen- 
diphtherie. Vielleicht  verdient  die  Tatsache  noch  besondere  Be- 
achtung, dass  in  der  Nase  die  Diphtherie-Bazillen  zuweilen  noch 
sehr  lange  nach  Beginn  der  Erkrankung  aufzufinden  sind. 

Schwieriger  wird  die  Diagnose  schon  bei  den  Fällen  von 
Rhinitis  fibrinosa,  wie  sie  z.  B.  von  Abel  (7),  von  Gerber  und 
Podack  (8)  beschrieben  sind.  Ausser  den  Membranen  richtet 
bei  dem  leichten  Verlauf,  den  diese  Erankheitsform  häufig  nimmt, 
nichts  die  Aufmerksamkeit  auf  die  mögliche  Anwesenheit  von 
Diphtherie-Bazillen.  Hier  kann  nur  die  bakteriologische  Unter- 
suchung den  wünschenswerten  Aufschluss  gegenüber  den  nicht- 
bazillären Fällen  geben. 

Von  diesen  immerhin  eigentümlichen  Krankheitsbildern  möchte 
ich  weiterhin  absehen.  Dagegen  möchte  ich  etwas  näher  auf 
neuere  Veröffentlichungen  eingehen,  die  das  Vorkommen  von 
Diphtherie-Bazillen  bei  einfacher  Rhinitis  betreffen.  Es  handelt 
sich  um  die  Arbeiten  von  Neu  mann  (9),  Stoos  (10)  und 
Ballin  (11),  die  in  8,  bezw.  10,7  und  14,3  pCt.  ihrer  Fälle  Diph- 
therie-Bazillen bei  unverdächtigen  Nasen  erkrank  ungen  fanden. 
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Ballin  machte  seine  Beobachtungen  an  den  Kindern  eines 
Berliner  Kinderasyls.  Dabei  stellte  sich  heraus,  dass  die  Kinder 
bei  ihrer  Aufnahme  regelmässig  bazillenfrei  waren  und  erst  nach 
mehr  oder  weniger  langem  Aufenthalt  auf  gewissen  Stationen  des 
Krankenhauses  die  Diphtherie-Bazillen  aufnahmen.  Er  kommt 
deshalb  zu  dem  Schluss,  dass  diese  Diphtherie-Bazillen  in  der 
Hauptsache  als  Schmarotzer  aufzufassen  sind  und  ein  therapeu- 
tisches Eingreifen  erst  mit  Auftreten  bedrohlicher  Krankheits- 
erscheinungen notwendig  machen. 

Diesen  Standpunkt  wird  man  nicht  ohne  weiteres  teilen 
können.  Es  ist  dabei  zu  bedenken,  dass  auch  ohne  solche  Ge- 
legenheitsursachen, wie  sie  das  Krankenhaus  bietet,  unverdächtige 
Rhinitiden  vorkommen,  die  in  ihren  Absonderungen  in  grösserer 
Zahl  Diphtherie-Bazillen  enthalten.  Beweis  dafür  sind  die  Zahlen 
von  Stoos,  der  diese  Bazillen  auch  bei  Kindern  einer  Ortschaft 
fand,  in  welcher  Diphtherie-Erkrankungen  seit  langen  Jahren 
unbekannt  waren.  Allein  daraus  geht  wohl  schon  hervor,  dass 
hier  kein  zufälliges  und  damit  in  der  Hauptsache  belaugloses 
Parasitieren  vorliegt.  Ein  solches  müsste  andernfalls  doch  auch 
.in  gesunden  Nasen  nicht  gerade  selten  sein,  und  hier  fand  Neu- 
mann (12)  nirgends  Diphtherie-Bazillen.  Es  ist  wohl  vielmehr 
anzunehmen,  dass  der  Diphtherie-Bacillus  auf  dem  Boden  einer 
gewöhnlichen  Rhinitis  zum  wenigsten  besonders  gut  und  gern 
gedeiht,  wenn  man  sich  nicht  sogar  der  Neumannschen  (9) 
Meinung  anschliessen  will,  dass  eine  Infektion  mit  dem  Klebs- 
Löffler- Bacillus  auch  gelegentlich  unter  dem  Bilde  des  einfachen 
Schnupfens  auftreten  kann.  Wenn  nun  aber  alle  drei  Beobachter 
bei  ihrer  verhältnismässig  kleinen  Zahl  von  Fällen  (75,  bezw.  64 
und  5)  je  einen  aufzuweisen  haben,  wo  eine  derartige  Rhinitis 
Ursache  für  eine  ernste  und  echte  Diphtherie-Ansteckung  wurde 
(zweimal  Ansteckungen  weiterer  Familienmitglieder,  einmal  ab- 
steigender Croup  bei  dem  Träger  der  Rhinitis  selbst),  so  verdienen 
diese  Rhinitiden  doch  höhere  Beachtung,  sowohl  in  therapeutischer 
wie  in  prophylaktischer  Beziehung. 

Aus  eigener  Erfahrung  habe  ich  Fälle  von  einfacher  Rhinitis, 
die  Diphtherie-Bazillen  im  Sekret  enthielten,  nicht  beizubringen. 
Dagegen  habe  ich  mehrere  Fälle  von  dem  Krankheitsbild  unter- 
suchen lassen,  was  wir  gewöhnlich  als  skrophulösen  Schnupfen 
der  Kinder  bezeichnen.  Gemeint  ist  damit  die  Rhinitis  chronica, 
wie  wir  sie  bei  unserer  armen,  meist  rhachitischen  Bevölkerung 
häufig  zu  sehen  bekommen:  etwas  geschwollene  Nasenspitze;  exco- 
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riierter,  häufig  verengter  Naseneingang;  bald  starke,  bald  gering- 
fügige schleimig-eitrige,  seltener  sanguinolente  Sekretion.  Diese 
Erscheinungen  bestehen  dann  meist  seit  Wochen  und  Monaten, 
nicht  selten  seit  Jahren  und  werden  häufig  genug  von  Ekzemen 
im  Gesicht,  auf  dem  behaarten  Kopf,  hinter  den  Ohren  begleitet. 
Lymphadenitis  cervicalis  gehört  meist  dazu,  aussergewohnliche 
Beeinflussung  des  Allgemeinbefindens  oder  gar  Fieber  dagegen 
nicht. 

Davon  wurden  im  ganzen  zwölf  Fälle  bakteriologisch  unter- 
sucht, und  zwar  siebenmal  mit  positivem  Erfolg.  Ausdrücklich 
ist  zu  betonen,  dass  diese  Fälle  dem  Bild  der  akuten  Rhinitis 
diphtherica  sehr  fern  standen.  Der  einzige  in  dieser  Beziehung 
etwas  verdächtige  Fall  war  sogar  einer  der  fünf  negativen. 

Damit  soll  nun  das  Vorhandensein  einer  solchen  skrophu- 
lösen  Rhinitis  nicht  ein-  für  allemal  als  ausserordentlich  gefähr- 
licher Umstand  hingestellt  werden.  In  der  Hauptsache  handelt 
es  sich  bei  dem  Vorkommen  von  Diphtherie-Bazillen  an  diesem 
Ort  gewiss  um  parasitierende  Diphtherie- Bazillen.  Aber  man  muss 
wissen,  dass  sie  mit  Vorliebe  auf  diesem  Boden  parasitieren  oder, 
um  mit  Gerber  uud  Podack  (8)  zu  reden,  „dass  entzündliche 
Vorgänge  auf  der  Nasenschleimhaut  diphtherische  Nasenerkran- 
kungen zu  begünstigen  scheinen^.  Dass  es  jedenfalls  keine  ganz 
ungefährlichen  Parasiten  sind,  sondern  dass  man  mit  ihnen  rechnen 
muss,  lehrte  mich  selbst  folgender  Fall: 

Ein  Kind  von  7  Jahren  kam  wegen  croupöser  Pnenmonie  in  die  Be- 
handlung. Am  2.  Tage  bemerkte  ich  ein  eingetrocknetes  Ekzem  in  der  Um- 
gebung des  Naseneingangs  und  eine  Rhagade  im  rechten  Nasenloch.  Auf 
Befragen  gab  die  Mutter  an,  das  Kind  leide  schon  Jahre  lang  an  chronischem 
Schnupfen.  Am  7.  Tage  Fieberabfali  auf  38,2,  nachdem  die  Temperatur  bis 
dahin  zwischen  39— 40<^  C.  geschwankt  hatte.  Gleichzeitig  stellte  sich  auch 
eine  erhöhte  Sekretion  der  Nase  ein.  Zu  meinem  Erstaunen  am  nächsten 
Morgen  eine  Temperatur  yon  89,5®  G.  Die  Untersuchung  ergibt  als  neuen 
Befund  eine  Angina  catarrhalis,  daneben  besteht  die  Lungenentzündung  un- 
verändert weiter.  Am  2.  Tage  dieser  Neuerkrankung,  also  am  9.  Krankheits- 
tage überhaupt,  Laryngitis,  jedoch  keine  Beläge  der  Rachenschleimhaut.  Am 
Abend  dieses  Tages  leichte  stenotische  Larynx-Erscheinungen.  Darauf  Ab- 
impfung  aus  dem  Rachen;  Fieber  beständig  zwischen  89  und  40®  C.  Am 
nächsten  Morgen  Temperatnrabfall  auf  86,5®  C.  Laryngostenose  bedenklich; 
bakteriologisches  Ergebnis:    Di.-Bazillen. 

Es  erfolgte  jetzt  die  sofortige  Überweisung  ins  Krankenhaus,  wo  als- 
bald tracheotomiert  wurde.  Die  Lösung  der  Pneumonie  vollzog  sich  langsam 
vom  Tage  der  Aufnahme  an.  Die  Kanüle  wurde  am  5.  Tage  weggelassen 
das  Kind  am  13.  Tage  geheilt  entlassen. 
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Dazu  ist  noch  zu  bemerken,  dass  vor  der  Überführung  ins  Krankenhaus 
noch  Nasensekret  abgeimpft  wurde.  In  seiner  Antwort  darauf  bemerkte 
Herr  Prof«  Nauwerck:  „Diphtherie-Bazillen  fast  in  Reinkultur^. 

Ich  zweifle  nicht  daran,  dass  auch  in  diesem  Falle  para- 
sitierende Di.-B.  mit  der  chronischen  Rhinitis  vergesellschaftet 
waren  und  dass  sie  nachträglich  im  geschwächten  Körper  ein 
geeignetes  AngriflFsfeld  fanden.  Eine  Ansteckung  von  meiner 
Seite  ist  auszuschliessen,  da  ich  in  jener  Zeit  keine  Di.-Kranken 
in  Behandlung  hatte.  Die  Isolierung  des  Patienten  in  der  ganzen 
vorhergegangenen  Woche  schliesst  wohl  auch  eine  Infektion  von 
anderer  Seite  aus. 

IV.  Nachdem  bisher  nur  von  Erkrankungen  des  Rachens 
und  der  Nase  die  Rede  war,  seien  nun  die  diphtherisch-ver- 
dächtigen  Entzündungen  des  Kehlkopfs  angeschlossen. 

Dieselben  möchte  ich  bezüglich  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung in  2  Gruppen  teilen,  nämlich: 

1.  solche  mit  gleichzeitigen  Erkrankungen  der  höher  ge- 
legenen Luftwege,   also   des  Rachens   bezw.   der  Nasenhöhle,  und 

2.  solche    ohne  derartige  Nebenerkrankungen. 

Die  erste  Gruppe  wird  wenig  diagnostische  Zweifel  lassen, 
falls  sich  gleichzeitig  eine  ausgesprochene  Diphtheria  faucium 
oder  narium  vorfindet.  Die  Diagnose  wird  jedoch  bereits  zweifel- 
hafter, wenn  sich  z.  B.  nur  eine  leichte  Angina  oder  eine  an 
sich  unverdächtige  Tonsillitis  follicularis  oder  vielleicht  auch  nur 
eine  Rhinitis,  etwa  wie  im  eben  erwähnten  Fall,  vorfinden.  Dann 
verlohnt  es  sich  sehr,  alsbald  eine  Abimpfung  vorzunehmen,  selbst 
wenn  die  Laryngitis  auch  nur  andeutungsweise  vorhanden  ist  und 
von  Stenosen-Erscheinungen  noch  nicht  die  Rede  ist.  In  einem 
solchen  Falle  wird  die  Neissersche  Untersuchung  kaum  ver- 
sagen, denn  die  Erkrankung  in  Nase  oder  Rachen  wird  dann 
meist  eine  Nebenansiedlung  des  Löffler-Bacillus  sein,  wenn  der- 
selbe Ursache  der  Laryngitis  ist. 

Anders  ist  die  Sachlage  in  der  2.  Gruppe  der  diphtherisch- 
verdächtigen  Larynx-Erkrankungen,  nämlich  dort,  wo  die  Laryn- 
gitis ohne  gleichzeitige  Erkrankungen  der  höheren  Luftwege 
verläuft.  Hier  werde  ich  stets  schon  bei  den  leisesten  An- 
deutungen von  stenotischen  Beschwerden  und  zwar  im  Notfall 
sogar  wiederholt  abimpfen.  Diese  Wiederholung  hat  dann  statt, 
wenn  der  Di.-Verdacht  trotz  negativen  Ausfalls  der  bakterio- 
logischen Untersuchung  weiter  besteht.  Es  ist  mir  nämlich  sowohl 
als  Assistent  als  auch  in  der  Praxis  passiert,  dass  die  erste  Ab- 
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impfang  verneinend,  eine  zweite  jedoch  bejahend  ausfiel.  Man 
muss  in  solchen  Fällen  eben  nie  vergessen,  dass  Erkrankungen 
I  des    Larynx    durch    den    Klebs-Löffler-Bacillus    so    verlaufen 

I  können,  dass  die  gleichzeitige  Aussaat  dieses  Bacillus  im  Rachen 

oder  der  Nase  eine  ganz  geringfügige  ist.  Dann  ist  natürlich  die 
Aussicht  auf  erfolgreiche  Züchtung  des  Bacillus  im  Unter- 
suchungs-Institut eine  geringe.  Es  erkennt  auch  Neisser(2)  selbst 
diesen  Mangel  an. 

Das  Fehlen  des  Di.-B.  im  Muode  bei  bßstehender  Laryn- 
gitis diphtherica  —  das  müssen  wir  festhalten  —  ist  möglich. 
So  habe  ich  erst  neulich  in  der  städtischen  Poliklinik  einen 
3  jährigen  Knaben  mit  hochgradiger  Larynxstenose,  aber  völlig 
freiem  Pharynx  und  freier  Nase  gesehen.  Derselbe  wurde  sofort 
nach  der  Aufnahme  im  Krankenhaus  am  gleichen  Nachmittage 
tracheotomiert,  nachdem  ihm  von  mir  Nasen-  und  Rachensekret, 
vom  Assistenten  im  Krankenhaus  Rachensekret  abgeimpft  worden 
war.  Alle  3  Untersuchungen  waren  trotzdem  ergebnislos,  dagegen 
fanden  sich  Di.-B.  in  einer  Abimpfung  vom  Trachealsekret, 
welche  einige  Tage  später  vorgenommen  wurde. 

Ebenso  teilte  mir  HerrProf.Nauwerckmit,  dass  es  ihm  wieder- 
holt vorgekommen  wäre,  dass  bei  solchen  Erkrankungen  eine 
negative  Diagnose  auf  Grund  der  bakteriologischen  Untersuchung 
zu  Lebzeiten  des  Patienten  gestellt  werden  musste.  Dagegen 
gelang  es  dann  bei  der  Sektion  anatomisch  und  kulturell  die 
Diphtherie  der  Luftwege  nachzuweisen. 

Daher  erklärt  sich  der  Aufdruck  auf  der  AntwortderChemnitzer 
Anstalt:  „Die  Abwesenheit  von  Di.-B.  in  der  diphtheriefreien 
Mund-Rachenhöhle  schliesst  Diphtherie  der  Luftwege  erfahrungs- 
gemäss  nicht  sicher  aus.^ 

In  allen  den  Fällen  von  verdächtiger  Laryngitis  jedoch,  wo 
das  Ergebnis  der  bakteriologischen  Untersuchung  ein  positives 
ist,  ist  es  von  ausserordentlich  hohem  Wert.  Denn  es  klärt  uns 
dann  sehr  schnell  über  den  wahren  Charakter  der  Krankheit  auf 
und  beeinfiusst  entsprechend  die  therapeutischen  Vornahmen. 
Die  schnelle  Diagnose  ist  dann  ja  von  der  sofortigen  Serum- 
behandlung gefolgt,  und  so  kann  mittelst  dieses  diagnostischen 
Hülfsmittels  mancher  Tracheotomie  und  mancher  Intubation  vor- 
gebeugt werden. 

Das  waren  die  Fälle  von  Untersuchungen,  bei  denen  die 
Proben  aus  Rachen  und  Nase  entnommen  wurden.  Wenn 
Neisser  (2)  für  diese  Fälle  behauptet,  dass  Fehldiagnosen,  wenn 
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überhaupt  vorkommend,  so  äusserst  selten  sind,  so  muss  icli  ilua 
nach  eigner  Erfahrung  beipflichten. 

Abgesehen  von  den  Fällen  unkomplizierter  Laryn- 
gitis diphtherica,  wo,  wie  schon  betont,  die  bakterio- 
logische Untersuchung  hin  und  wieder  im  Stich  lässt, 
haben  wir  es  in  dieser  Reihe  mit  Erkrankungen  zd  tan, 
bei  denen  der  Nutzen  einer  öffentlichen  Di.-Unter- 
suchungsstation,  die  nach  Neisserschen  VorschrifteB 
arbeitet,  klar  und  deutlich  zu  Tage  tritt. 

Entnehmen  wir  dagegen  das  Untersnchungsmaterial  von 
anderen  Körperstellen,  so  ist  das  Ergebnis  des  Neisser- 
schen Verfahrens  nicht  immer  einwandfrei. 

Über  Di. -verdächtige  Erkrankungen  des  Mittelohrs  tind  des 
Auges  und  über  die  Brauchbarkeit  der  öffentlichen  Di.-Ünter- 
sucbuDgsstation  in  dieser  Beziehung  geht  mir  leider  die  Erfahrung 
ab.  Dass  man  jedoch  auch  bei  Entnahme  des  Materials  von 
anderen  Körperstellen  wertvolle  Aufschlüsse  erhalten  kann,  lehrte 
folgender  Fall  von  akuter  Vulvovaginitis. 

Bei  einem  5  jährigen  Mädchen  bestanden  seit  wenigen  Tagen  Schmerz- 
haftigkeit  and  massige  Schwellung  der  äusseren  Geschlechtsteile,  daneben 
glflsig-schleimiger  Ansfluss  und  dunkelblaurote  Ver^bung  der  Introitai- 
Schieimhaat.  Auf  den  grossen  Labien  fanden  sich  2  erbsen-  besw.  steck- 
nadelkopfgrosse Geschwürchen  von  gleich  dunkelblaurotem  Farbton. 
Diphtherische  Beläge  waren  auf  diesen  und  der  Introitus-Schleimhaat  nicht 
vorhanden.  Die  Harnentleerung  erfolgte  unter  lebhaften  SchmerzäusserangeD. 
Bei  der  Rachenbesichtigung  fiel  nun  ein  ganz  feiner,  schleierartiger  Belag 
beider  Tonsillen  auf,  obgleich  über  Halsbesch werden  nicht  geklagt  worden 
war.  Weder  die  Vulvoyaginitis  noch  die  Tonsillitis  würden  für  sich  allein 
den  Verdacht  der  bazillären  Diphtherie  wachgerufen  haben.  Nur  das  gleich- 
zeitige Vorkommen  beider  machte  stutzig  und  veranlasste  die  bakteriolo- 
gische Untersuchung.  Dieselbe  ergab  im  Tonsillar-  und  Vulva- Abstrich 
„Di.-B.  fast  in  Reinkultur^*.  Dass  es  sich  auf  der  Tonsille  um  volWiralente 
DL'B.  handelte,  bewies  übrigens  eine  Virulenzprüfang  am  Meerschweincheo. 

Erst  nachträglich  wurde  nun  bekannt,  dass  ein  Brader  dieser  poli- 
klinischen Patientin  am  Tage  vorher  wegen  Diphtheria  faucium  im  Kranken- 
haus Aufnahme  gefunden  hatte. 

Dagegen  wurde  einige  Wochen  später  ein  ähnlicker  Fall, 
Tonsillitis  folüc.  und  akute  Vulvovaginitis  von  fast  gleichem 
Aussehen  —  es  fehlten  nur  die  kleinen  Geschwüre  der  Labien  — 
untersucht;  diesmal  jedoch  mit  negativem  Erfolg. 

Vorübergehend  möchte  ich  an  dieser  Stelle  einen  Fall  von 
Geschw&rsbildung  am  Perineum  eines  3  jährigen  Mädchens  er- 
wähnen: 
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Es  fanden  sich  hier  8  TJleera,  von  denen  das  grösste  Vt'^V«  ^*^ 
Orösso  hatte.  Dieselben  waren  mit  eitrig-fibrinösen,  schmierigen  Belegen 
bedeckt.  Der  Geschwürsgrund  blatete  leicht,  wenn  man  die  Bedeckung  weg- 
wischte, und  war  dunkelblaurot  yerfärbt. 

Durch  eine  Arbeit  von  Bernard  und  Jacob  (13)  war  gerade 
damals  auf  bazilläre  diphtheritische  Hautgangrän  aufmerksam 
gemacht  worden,  und  dies  veranlasste  auch  im  oben  erwähnten 
Fall  die  bakteriologische  Untersuchung.  Dieselbe  fiel  bejahend  aus. 

Wenn  man  hier  auch  nicht  mit  Sicherheit  behaupten  darf, 
dass  bazilläre  Diphtherie  der  Haut  vorlag,  da  Neisser  (2)  ja 
ausdrücklich  betont,  dass  sein  Verfahren  nur  für  die  Entnahme 
des  Untersuchungsmaterials  aus  Rachen  und  Nase  zuverlässig 
ist,  so  ist  mir  die  Hautdiphtherie  in  diesem  Falle  doch 
wenigstens  sehr  wahrscheinlich.  Auffällig  war  jedenfalls  die 
Ähnlichkeit  im  Aussehen  und  Verlauf  dieser  Hauterkrankung 
mit  dem  von  Bernard  und  Jacob  beschriebenen  Fall. 

Alle  Fälle,  die  bisher  erwähnt  worden  sind,  wurden  haupt- 
sächlich mit  Rücksicht  auf  die  Therapie,  welche  eingeschlagen 
werden  sollte,  zur  Untersuchung  eingesandt.  Der  eben  berührte 
Fall  von  verschleierter  Vulvovaginitis  und  Tonsillitis  diphtherica 
ist  nun  aber  vorbildlich  für  das  Vorkommen  leichter  Di.-Infektionen 
oder  auch  nur  für  das  parasitierende  Auftreten  von  Di.-B.  in  der 
Umgebung  von  Diphtheriefällen.  Die  Wichtigkeit  der  Erkenntnis 
dieser  Fälle  liegt  auf  der  Hand,  und  da  das  Neissersche 
Unters uchnngs verfahren  bisher  das  geeignetste  ist,  solche  fraglichen 
Fälle  schnell  und  abschliessend  klar  zu  stellen,  so  erhellt  daraus 
sein  Wert  für  die  Prophylaxe  der  Diphtherie,  auf  den  ich 
jetzt  zukomme. 

Eine  erfolgreiche  Prophylaxe  der  Diphtherie  erschien  un- 
möglich, als  die  Lehre  von  dem  häufigen  Vorkommen  des 
Di.-B.  auf  den  Schleimhäuten  anscheinend  gesunder  Menschen 
aufgestellt  wurde.  Denn  was  nützt  eigentlich  eine  strenge 
Quarantäne  der  verhältnismässig  geringen  Zahl  von  Diphtherie- 
kranken, wenn  man  sich  sagen  musste,  dass  zahlreiche  Gesunde 
Di.-B.  im  Munde  beherbergen.  Man  könnte  also  den  Bestrebungen 
^er  Prophylaxe  in  dieser  Beziehung  ziemlich  kühl  gegenüberstehen, 
wenn  sich  diese  Frage  jetzt  nicht  viel  günstiger  gestaltet  hätte. 
Die  Massenuntersuchungen  Eobers  (14)  wiesen  nämlich  nach, 
<lass  Di.-B.  im  Munde  von  anscheinend  gesunden  Menschen 
eigentlich  nur  gehäuft  in  der  Umgebung  von  Di.-Kranken  vor- 
kommen.    Da  waren  11,7  pCt.  positive  Befunde  zu  verzeichnen. 
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Wo  nicht  Berühr angsp  unkte  mit  Di.-Herden  nachweisbar  waren^ 
da  Hessen  sich  nur  bei  0,8  pCt.  der  Gesunden  Di.-B.  finden. 
Dasselbe  beweisen  auch  die  Untersuchungen  Neumanns  (12), 
der  bei  Untersuchung  gesunder  Nasen  niemals  Di.-B.  fand. 

In  gewissem  Sinne  sprechen  dafür  auch  die  Ergebnisse  der 
öffentlichen  Untersuchungsstationen.  Obgleich  sich  hier  doch 
fast  nur  verdächtige  Fälle  häufen,  findet  man  positive  Ergebnisse 
doch  stets  nur  in  der  Minderzahl. 

Aus  den  Kober sehen  Untersuchungen  geht  wohl  zur  Ge- 
nüge hervor,  dass  die  Hauptpflanzstätten  die  Di.-Kranken  selbst 
und  ihre  Umgebung  sind.  Deshalb  ist  bei  diesen  auch  ein 
weitgehender  Gebrauch  des  bakteriologischen  Untersuchungs- 
verfahrens angebracht,  d.  h.  bakteriologische  Beaufsichtigung  bis 
zum  Nachweis  der  Bazillenfreiheit. 

Für  die  Chemnitzer  Volksschulen  ist  diese  Forderung  bereits 
durchgeführt.  Es  ist  bei  diphtheriekranken  Schülern  bezw.  bei 
deren  schulpflichtigen  Geschwistern  die  Wiederaufnahme  des 
Schulbesuchs  an  einen  Ausweis  der  öffentlichen  Untersuchungs- 
station über  ihre  Bazillenfreiheit  gebunden.  Im  Interesse  der 
Familie  und  der  Mitmenschen  haben  wir  Ärzte  aber  die  Ver- 
pflichtung, nicht  nur  die  Schulkinder,  sondern  sämtliche  Personen 
der  Umgebung  eines  Di.-Kranken  erst  dann  aus  der  Quarantäne 
zu  entlassen,  wenn  dieser  Nachweis  der  Bazillenfreiheit  er- 
bracht ist. 

Zum  Schluss  möchte  ich  in  prophylaktischer  Hinsicht  die 
Aufmerksamkeit  nochmals  auf  einige  Erankheitsformen  hinlenken, 
bei  denen  Parasitieren  von  Di.-B.  allem  Anschein  nach  häufiger 
vorhanden  ist  als  in  gesunden  Tagen,  das  sind  die  einfache 
Rhinitis  von  Säulingen  und  älteren  Personen  und  —  vielleicht 
in  noch  höherem  Grade  —  die  Rhinitis  scrophulosorum. 

Besonders  deswegen  möchte  die  allgemeine  Aufmerksamkeit 
hierauf  gelenkt  werden,  weil  sich  nach  Tobiesen  (15),  Abel  (16), 
Gerber  und  Podack  (8)  die  Di.-B.  in  der  Nase  besonders 
lange  lebensfähig  erhalten  können.  So  berichten  Gerber  und 
Podack  über  Fälle,  wo  die  Di.-B.  noch  nach  40,  69  und  76  Tagen 
angetroffen  wurden,  während  Abel  noch  nach  65  Tagen  der 
Nachweis  gelang. 
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XXXUI. 

Aas  dem  St-Olga-Kinderspital  in  Moskau. 

Zur  Ätiologie  und  Pathogenese  der  Chorea  minor. 

Von 

Dr.  B.  N.  CZERNO-SCHWARZ  und^Dr.  R.  0.  LÜNZ. 

Obwohl  eine  ganze  Menge  hervorragender  Arbeiten  über 
Chorea  erschienen  sind,  seit  Sydenham  sie  zuerst  in  treffender 
Weise  geschildert  und  von  den  ihr  verwandten  Krankheiten 
getrennt,  bleibt  das  Wesen  der  Krankheit  im  grossen  und  ganzen 
noch  ziemlich  dunkel.  Nur  die  Symptomatologie  der  Chorea  ist 
uns  in  allen  Einzelheiten  wohl  bekannt,  was  uns  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  ermöglicht,  dieselbe  mit  Leichtigkeit  zu  diagnosti- 
zieren und  von  den  ihr  klinisch  nahestehenden  Erkrankungen, 
wie  die  Chorea  Huntingtoni,  Maladies  des  tics  und  mehrere 
andere,  zu  unterscheiden.  Darum  schien  es  nicht  ohne 
Interesse,  uns  dem  genauen  Studium  des  reichen  Materials  aus 
dem  St.-01ga-Kinderspital,  welches  96  Kranke  mit  124  Kranken- 
geschichten (Rezidive  einbegriffen)  umfasst,  die  in  den  Jahren 
1887 — 1900  im  Spital  auf  Chorea  minor  behandelt  wurden,  zu 
unterziehen. 

Von  93  Fällen,  von  denen  wir  den  Anfang  der  Erkrankung 
genau  bestimmen  konnten,  kamen  auf  Januar  11  Fälle,  Februar  12, 
März  9,  April  6,  Mai  5,  Juni  8,  Juli  5,  August  4,  September  3^ 
Oktober  6,  November  12  und  Dezember  12. 

Wie  wir  aus  der  Tabelle  ersehen,  kamen  auf  die  4  Winter- 
monate vom  November  bis  Februar  inklusive  47  Erkrankungen 
(50,5  pCt.  aller  Fälle),  auf  die  übrigen  8  Monate  49,5  pCt. 

Unter  den  Kranken  befanden  sich  26  Knaben  und 
70  Mädchen  —  das  Verhältnis  der  Knaben  zu  den  Mädchen 
stellt  sich  wie  1:2,7;  ungefähr  dasselbe  Verhältnis  finden  wir 
bei  anderen  Autoren  (Läe  gibt  das  Verhältnis  an  wie  1:2,8, 
Ogle  wie  1:2,5),    die    mit  stationären  Kranken    zu    tun  hatten; 
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bei  den  ambulatorisch  behandelten  wechselt  das  Verhältnis  zu 
Ungunsten  der  Knaben:  (so  gibt  Eulen  bürg  ein  Verhältnis  von 
1 :  1>3,  Gallinek  1 :  1,4  an),  vielleicht  deshalb,  wie  Wolleuberg 
bemerkt,  weil  die  Mädchen  nicht  nur  häufiger,  sondern  auch 
schwerer  erkranken  und  demgemäss  frQher  ins  Krankenhaus 
hineinkommen. 

Dem  Alter  nach  waren: 
von 


1  bis 

3  Jahren  0 

3  r, 

4 

,   1 

4  „ 

6 
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5  „ 
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„   5 

7  „ 
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»   14 
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10  „ 

11 

„      12 

11  „ 
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»   13 

12  „ 

13 

,   7 

13  „ 

14 

,   1. 

Wenn  wir  nun  dem  Alter  nach  das  Material  berücksichtigen, 
so  ergibt  sich,  dass  im  Alter  von  1 — 5  Jahren  7  Erkrankungen 
beobachtet  wurden,  von  6 — 10  Jahren  56;  von  11 — 16  Jahren 
33,  hiermit  wären  93  pCt.  aller  Fälle  im  Alter  von 
6 — 15  Jahren,  von  diesen  aber  fallen  über  ^/g  auf  die  erste  Hälfte 
dieser  Periode;  am  häufigsten  wurden,  wie  wir  sehen,  Eander 
von  7 — 12  Jahren  befallen.  Das  Fehlen  von  Kranken  über 
15  Jahren  erklärt  sich  aus  dem  Umstand,  dass  im  St.-01ga* 
Krankenhaus  überhaupt  nur  Kinder  aufgenommen  werden. 

Was  die  hereditäre  Belastung  anbetrifft,  so  konnte  eine 
solche  in  13  Fällen  nicht  konstatiert  werden,  bei  den  übrigen  83 
finden  wir  Rheumatismus  35  mal,  Alkoholismus  63  mal,  Tuber- 
kulose 18  mal,  psychische  und  Nervenkrankheiten  13  mal.  Herz- 
erkrank un  gen  4  mal;  bei  4  weiteren  Kranken  litt  eines  der 
Geschwister  an  Chorea,  und  in  einem  Fall  war  die  Schwester 
epileptisch.  Alle  diese  pathologischen  Zustände  fanden  sich  bei 
3en  Eltern  in  den  verschiedensten  Kombinationen;  so  fand  sich 
Alkoholismus  allein  in  23  Fällen,  Alkoholismus  mit  Rheumatis- 
mus 18  mal,  Alkoholismus,  Rheumatismus  und  Nervenkrankheiten  4^ 
Rheumatismus,  Alkoholismus  und  Tuberkulose  7,  Alkoholismus 
und  Tuberkulose  8,  Alkoholismus  und  Nervenkrankheiten  2.  Wie 
wir  daraus  ersehen,  konnte  in  keinem  Fall  die  direkte  Heredität 
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nachgewiesen  werden;  in  erster  Keihe  finden  wir  den  Alkoholis* 
mus  vor,  als  einzigen  Faktor  aber  nur  23  mal,  also  etwa  in  * 
aller  Fälle  von  Alkoholismus,  »meistens  aber  in  Verbindung  mit 
Rheumatismus,  Tuberkulose  und  Nervenkrankheiten,  Die  zweite 
Stelle  der  Häufigkeit  nach  nimmt  der  Rheumatismus  ein.  Aus- 
drücklich  betonen  müssen  wir,  dass  die  neuropathische  Belastung 
nur  in  15,6  pCt.  aller  Fälle  nachgewiesen  wurde.  Dieser 
Umstand  steht  im  Einklang  mit  den  Angaben  anderer  Autoren; 
so  fand  zum  Beispiel  Koch  Nervenkrankheiten  bei  Eltern,  Gross- 
eltern und  Geschwistern  in  20,4  pCt.  und  Sturges  in  21  pCt. 
aller  Fälle.  Was  die  der  Chorea  vorangehenden  Krankheiten 
betrifft,  so  konnte  in  einem  Falle  die  Anamnese  nicht  ermittelt 
werden,  in  8  Fällen  gingen  der  Chorea  keine  Erkrankungen  voraus, 
in  den  übrigen  87  Fällen  wurden  folgende  Erkrankungen  an- 
gegeben: Masern  in  70  Fällen,  Scharlach  in  14,  Diphtherie  in  5, 
Abdominaltyphus  in  1,  Influenza  in  1,  Pneumonie  in  5,  Varicella 
in  3,  Keuchhusten  in  17,  Dysenterie  in  3,  Parotitis  in  2,  Pocken 
in  2  und  die  Rose  in  1  Falle.  (Hier  muss  aber  betont  werden, 
dass  die  Infektionskrankheiten,  besonders  Masern,  bei  uns  in 
Moskau  so  häufig  sind,  dass  fast  alle  Kinder  sie  in  den  froheren 
Jahren  durchmachen.)  Ausserdem  Nierenkrankheiten  1  und 
Nervenkrankheiten  16  mal.  Der  Rheumatismus  komplizierte  die 
Chorea  37  mal  und  rheumatoide  AfFektionen,  unter  welchen  wir 
unbestimmte  rheumatismusähnliche  Beschwerden  verstehen,  5  mal. 
Ausgesprochener  Herzfehler  22  und  Herzfehler  (?)  26  mal.  Unter 
Herzfehler  (?)  verstehen  wir  die  Fälle,  wo  wir  ein  systolisches 
Geräusch  unreine  Töne  haben,  aber  keine  weiteren,  meistens  und 
besonders  bei  Kindern  viel  später  erscheinenden  Symptome,  wie 
Vergrösserung  des  Herzens,  accentuierterzweiterPulmonaltonu.s.w., 
haben.  Von  den  37  Rheumatismuserkrankungen  konnte  in  22  Fällen 
das  genaue  Zeitverhältnis  zu  den  Choreaerkrankungen  genaa 
ermittelt  werden;  es  ergab  sich  somit,  dass  in  11  Fällen  der 
Rheumatismus  der  Chorea  voranging  (5  Jahre  vor  der  Chorea- 
erkrankung  1  mal,  Vj^  Jahre  1  mal,  1  Jahr  2  mal,  einige  Monate 
4  mal,  einige  Wochen  2  mal  und  unmittelbar  vor  der  Chorea 
1  mal);  4  mal  koinzidierte  er  mit  dem  ersten  Ghoreaanfall,  nn^ 
7  mal  finden  wir  den  Rheumatismus  als  früher  oder  später  der 
Chorea  sich  anschliessende  Erkrankung  vor;  genau  vor  der 
zweiten  Choreaerkrankung  nämlich  2 mal  und  2 mal  einige  Monate 
vor  dem  zweiten  Rezidiven.  Von  den  5  Fällen  rheumatoider 
Erkrankungen    wurden   dieselben    1  mal    einige    Monate    vor  der 
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ersten  Rezidive  beobachtet  und  in  einem  anderen  Fall  koinzidierten 
sie  mit  dem  vierten  Rezidiven. 

Von  den  22  Fällen,  wo  das  Herz  auch  mitbeteiligt,  war  in  18 
auch  Rheumatismus  vorhanden,  und  zwar  wurde  dieHerzerkrankung 
zweimal  nur  beim  ersten  Rezidiv  konstatiert;  in  einem  Falle  war 
Suspitium  vitii  cordis  bei  der  vierten  Erkrankung,  bei  der  fünften 
aber  war  schon  ein  ausgesprochener  Herzfehler  nachzuweisen; 
einmal  war  bei  der  zweiten  Erkrankung  nur  ein  verdächtiges 
systolisches  Geräusch  zu  hören,  und  drei  Jahre  später  bot  der 
Kranke  schon  alle  Zeichen  eines  ausgesprochenen  Herzfehlers 
dar.  In  den  übrigen  vier  Fällen  war  kein  Rheumatismus  nach- 
zqweisen.  Von  den  26  Herzfehlern  (?)  waren  neun  mit  Rheuma- 
tismus verbunden,  zwei  mit  rheumatoiden  Erscheinungen,  bei  den 
übrigen  15  war  kein  Rheumatismus  vorhanden.  Von  den  eben 
erwähnten  9  Fällen  wurde  einmal  der  Herzfehler  (?)  schon  bei  der 
zweiten  Erkrankung  nachgewiesen,  der  Rheumatismus  aber  ge- 
sellte sich  später,  kurz  vor  der  dritten  Erkrankung  hinzu;  in 
einem  anderen  Falle  konnte  der  Herzfehler  (?)  nur  bei  der  vierten 
Erkrankung  konstatiert  werden.  Von  den  zwei  Herzfehlem  (?) 
mit  rheumatoiden  Affektionen  wurde  in  einem  Falle  die  Herz- 
erkrankung auch  nur  bei  der  vierten  Chorea-Erkrankung  nach- 
gewiesen. Wie  wir  also  aus  den  oben  angeführten  Daten  er- 
sehen, war  das  Herz  im  ganzen  in  48  (50,5  pGt.)  von  unseren 
96  Fällen  beteiligt;  Herzerkrankung  mit  Rheumatismus  und  rheu- 
matischen Beschwerden  zusammen  finden  wir  in  29  Fällen  (30,5) 
und  die  Komplikation  mit  Herzerkrankung  oder  Rheumatismus 
oder  beiden  zusammen  in  62  Fällen  (64,5  pCt.).  Ohne  diesbe- 
zügliche Komplikationen  wurde  die  Chorea  nur  in  85,5  pCt.  aller 
Fälle  beobachtet.  Dabei  wollen  wir  mit  Wollenberg  ausdrück- 
lich betonen,  dass  der  Rheumatismus  bei  Kindern  öfters  in  solch 
einer  milden  Form  auftritt,  dass  er  leicht  unbeachtet  bleibt  und 
somit  das  Zahlen  Verhältnis  eher  zu  niedrig  erscheinen  lassen  kann. 

Was  die  unmittelbaren  auslösenden  Ursachen  betrifft,  denen 
man  eine  Zeitlang  eine  wichtige  Rolle  in  der  Entstehung  der 
Chorea  zuschrieb,  so  wurde  bei  unseren  Kranken  nur  zweimal 
der  Schreck  als  Ursache  angegeben,  in  allen  übrigen  Fällen  konnte 
kein  ähnliches  Moment  als  auslösender  Faktor  nachgewiesen 
werden.  Was  die  Körperernährung  betrifft,  waren  24  Kranke 
gut  genährt,  50  von  mittlerer  und  22  von  schlechter  Ernährung, 
auch  wurde  Anämie  35  mal  notiert,  davon  aber  21  Kranke  nur 
4ils  etwas  anämisch  gefunden. 
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Wenn  wir  uns  zunächst  der  Pathogenese  der  betreffenden 
Ki*ankheit  zuwenden,  müssen,  wir  gleich  7on  vornherein  zugeben, 
dass  dieselbe  auch  jetzt  noch  ziemlich  dunkel  ist  and  wir  bei 
den  verschiedenen  Autoren  die  grössten  Meinungsverschieden- 
heiten über  das  Wesen  der  Krankheit  und  deren  Entstehung 
finden.  Es  wurden  die  verschiedensten  Theorien  darüber  aufge- 
stellt, doch  fallen  zurzeit  hauptsächlich  ins  Gewicht  die  embolische 
Theorie,  die  Theorie  der  Dyskrasie,  die  „Nerven"-  und  die  rheu- 
matische Theorie.  Endlich  wurde  in  jüngster  Zeit  die  Infektion 
als  Ursache  der  Chorea-Erkrankung  angegeben.  Die  Anhänger 
der  embolischen  Theorio,  Bright,  Eirkes,  Broadbent  u.  a., 
glaubten  die  Chorea- Anfalle  von  kleinen  kapillären  Embolien  im 
Grosshirn,  besonders  im  Bereich  des  Corporis  striati  und  des 
Thalami  optici,  abhängig  machen  zu  können.  Diese  Embolien 
sollten  in  innigster  Beziehung  mit  der  Erkrankung  des  Endo- 
cards  zusammenstehen  und  dieser  letzteren  ihre  Entstehung  ver- 
danken. Diese  Theorie  findet  aber  durchaus  keine  Bestätigung  in 
den  Ergehnissen  der  pathologo-anatomischen  Untersuchungen,  denn  so 
oft  man  auch  pathologische  Veränderungen  am  Endocard  nach- 
weisen konnte,  wurden  jedoch  die  Himembolien  nur  in  ganz  ver- 
einzelten Fällen  gefanden;  auch  das  klinische  Bild  der  Chorea- 
Erkrankung  entspricht  durchaus  nicht  dem  Bilde  der  EmboUe. 
Einer  zweiten  Theorie  zufolge  sollte  das  Wesen  der  Chorea  in 
einer  angeborenen  Dyskrasie  bestehen  (Rachfords  „Scropbulous 
anaemia^),  da  die  meisten  derChoreakranken  anämische  und  schlecht 
genährte  Individuen  wären.  Auf  dem  Boden  der  Anämie  und 
krankhaft  gestörten  Ernährung  der  Nervenzentren  soll  die  Chorea 
schon  auf  Anlass  verhältnismässig  geringfügiger  Gelegenheits- 
ursachen, wie  Schreck,  Züchtigung,  Erregung  der  Sexualorgane, 
entstehen.  Aber  alle  diese  Gelegenheitsursachen  kommen,  wie 
aus  den  neueren  Statistiken  zu  ersehen  ist,  in  der  Anamnese 
der  Chorea  durchaus  nicht  so  häufig  vor,  wie  man  es  früher  all- 
gemein annahm  (auch  bei  uns  nur  in  2  von  76  Fällen);  auch  ist 
ausgesprochene  Anämie  und  schlechte  Ernährung  nur  in  derMinder- 
heit  der  Fälle  beobachtet  worden  —  so  finden  wir  unter  unseren 
Kranken  25  pCt.  sogar  mit  guter  Ernährung,  über  die  Hälfte  der 
Fälle  war  von  mittlerer  und  nur  zirka  23  pCt.  von  schlechter 
Ernährung.  Desgleichen  konnte  nur  in  14,5  pCt.  der  Fälle  aus- 
gesprochene Anämie  konstatiert  werden.  Mit  Recht  ist  also  diese 
Theorie  jetzt  allgemein  verlassen.  Die  Meinung  über  den  ner- 
vösen Ursprung  der  Chorea  wurde    besonders  von    französischen 
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Autoren  (Charcot,  Block,  Comby  u.  a.)  ausgesprochen  und 
verteidigt;  Joffroy,  Comby,  Ch.  Leroux  betrachten  es  als 
Neurose  der  Entwicklungsperiode  (N^vrose  d'^Tolution,  N^vrose 
de  croissance).  Aber  auch  die  Verfechter  dieser  Theorie 
(Ch.  Leroux)  gebeu  an,  dass  sie  f&r  sich  allein  durchaus  nicht 
imstande  sei,  alle  Erscheinangen  und  Eigentümlichkeiten  der  Er- 
krankung zu  erklaren.  Auch  spricht  der  meistens  zyklische  Ver- 
lauf, die  häufigen  rheumatischen  und  Herz-Komplikationen  und 
die  nicht  sehr  seltenen  kleinen  Temperatursteigerungen,  wie 
Triboulet  tre£Pend  hervorhebt,  ganz  entschieden  gegen  die  Auf- 
fassung der  Chorea  als  Neurose.  Die  meisten  Anhänger  hatte 
zurzeit  die  rheumatische  Theorie  der  Chorea,  denn  die  häufige 
Koinzidenz  des  Rheumatismus  und  der  Chorea  konnte  nicht  um- 
hin, die  Aufmerksamkeit  vieler  Forscher  auf  sich  zu  lenken,  und 
schon  Ende  des  XVIII.  Jahrhunderts  finden  wir  bei  Stall  eine 
diesbezügliche  Andeutung.  Dann  wurde  von  englischer  Seite^ 
namentlich  Yon  Copland,  Babington,  Todd  und  anderen,  die 
Beziehung  von  Rheumatismus  und  Chorea  eingehend  studiert,  aber 
hauptsächlich  ist  es  das  Verdienst  von  L^e,  Roger,  J.  Simon 
und  Cadet  de  Gassicourt,  die  Lehre  des  rheumatischen  Ur- 
sprungs der  Chorea  begründet  zu  haben.  Nach  diesen  soll  die 
Chorea  gleich  den  Gelenk-  und  Herzerkrankungen  nur  eine  Teil- 
erscheinung der  angeborenen  rheumatischen  Diatese  sein.  Doch 
waren  sehr  viele  Autoren  mit  dieser  Lehre  von  direkter  Be- 
ziehung zwischen  Chorea  und  Rheumatismus  durchaus  nicht  ein- 
verstanden. Man  wendete  dagegen  ein,  dass  es  öfters  Fälle  gäbe^ 
wo  weder  Rheumatismus  noch  Herzerkranknng  nachzuweisen 
seien,  auch  wurde  das  seltene  Vorkommen  engerer  zeitlicher  Be- 
ziehung dieser  Erkrankungen  zu  einander  vielerseits  betont.  Doch 
konnte  man  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  die  Chorea,  Rheuma- 
tismus und  Endocarditis  dennoch  in  gewisser  Beziehung  zu  ein- 
ander stehen.  Darauf  wiesen  die  Statistiken  der  verschiedensten 
Autoren  hin,  und  so  tauchte  in  neuerer  Zeit  der  Gedanke  auf, 
dass  alle  diese  Erkrankungen  vielleicht  einer  gemeinsamen  Quelle, 
womöglich  infektiöser  Natur,  ihre  Entstehung  verdanken.  Der 
erste,  der  die  Meinung  über  die  infektiöse  Natur  der  Chorea  aus- 
sprach, war  Leube;  später  schlössen  sich  ihm  Nauwerck,  Koch, 
Möbios,  Pianese,  von  Frankl-Hochwart,  Preobrajensky, 
Bechterew  u.  a.  an.  Für  die  infektiöse  Natur  der  Chorea  spricht 
schon  ihr  meistens  zyklischer  Verlauf;  so  konnten  wir  bei  unseren 
Kranken  in  103  Fällen  die  Dauer    der  einzelnen   Chorea-Anfälle 
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genau  bestimmen  und  erhielten  dabei  folgende  Zahlen:  1 — 2  Monate 
lange  Dauer  war  in  37  Fällen ;  2 — 3  Monate :  23  Fälle;  3—4  Monate: 
20  Fälle;  4— 5  Monate:  12  Fälle;  5—6 Monate:  3  Fälle;  6-7Monate: 
2  Fälle;  7-8  Monate:  3  Fälle;  8—9  Monate:  3  Fälle.  Daraus 
ersieht  man,  dass  79,6  pCt.  aller  Fälle  eine  Dauer  von  nicht 
über  4  Monate  aufzuweisen  haben,  die  mittlere  Dauer  eines 
Chorea- Anfalles  aber  3,2  Monate  beträgt.  Von  den  übrigen  Fällen 
müssen  6  zu  der  protrahierten  Form  gerechnet  werden.  (Bei 
drei  Kranken  dauerte  die  Erkrankung  schon  über  1  Jahr,  bei 
einem  über  3  Jahre  und  bei  zwei  anderen  über  4  resp.  5  Jahre.) 
Diese  protrahierten  Formen  scheinen  uns  einen  Vergleich  mit  den 
chronischen  Infektionen,  wie  Tuberkulose,  chronische  Malaria, 
chronischer  und  subakuter  Gelenkrheumatismus  zu  gestatten,  und 
da  es  vornehmlich  Kinder  sind,  die  an  der  Chorea  erkranken,  so 
bietet  dieser  zyklische  Verlauf  eine  auffallige  Analogie  mit  den 
bekannten  Infektionen  des  kindlichen  Alters,  wie  Masern,  Keuch- 
husten, Scharlach  u.  a.  Die  von  einigen  Autoren  beschriebenen 
schweren,  zum  Teil  letal  endenden  Fälle  der  Chorea  bieten  sämt- 
lich das  Bild  einer  schweren  Infektion  dar.  Auch  bilden,  ähnlich 
wie  bei  letzterer,  Rezidive  eine  häufige  Erscheinung  der  Chorea; 
so  wurden  sie  bei  uns  in  36,6  pCt.  der  Fälle  beobachtet,  und 
zwar  hatten  23  Kranke  zu  je  einem  Rezidiv,  5  hatten  je  zwei 
Rezidive,  4  je  drei  Rezidive  und  3  je  vier  Rezidive  aufzuweisen. 
Für  die  infektiöse  Natur  der  Chorea  sprechen  gewissermassen 
auch  die  nicht  seltenen,  ganz  unmotivierten  Temperatursteige- 
xungen  bis  zu  37,5 — 38®  C,  die  auch  in  unseren  Fällen  bei 
49  (57  pCt.)  Kranken  beobachtet  wurden,  und  der  Umstand,  dass 
die  Erkrankung  in  der  weit  grösseren  Zahl  der  Fälle  auf  die 
kalte  Jahreszeit  fällt  (siehe  oben),  ein  Umstand,  welcher  sich  am 
einwandsfreiesten  aus  der  infektiösen  Natur  des  krankheits- 
erregenden Agens  erklärt,  welch  letzterer  seinerseits  von  den 
äusseren  atmosphärischen  und  anderen  Verhältnissen  abhängig  ist. 
Es  sind  schon  zur  Zeit  von  verschiedenen  Autoren  (Pianese, 
Wassermann,  Malkoff  u.  A.)  verschiedene  Mikroorganismen 
beschrieben  worden,  die  die  spezifischen  Erreger  der  Chorea- 
erkrankung  sein  sollen.  Leider  sind  diese  Beobachtungen  alle  noch 
zu  vereinzelt  und  einander  widersprechend,  als  dass  man  die 
Frage  für  erledigt  betrachten  könnte.  Viele  hervorragende 
Forscher  wenden  sich,  ohne  an  der  infektiösen  Natur  der  Chorea 
Zweifel  erheben  zu  wollen,  gegen  die  Lehre  der  Spezifität  des 
choreatischen  Virus,    indem    sie    ausdrücklich   die  Fälle  betonen, 


und  Pathogenese  der  Chorea  miuor«  811 

in  denen  die  Choreaerkrankung  anscheinend  nach  Masern,  Schar- 
lach oder  ähnlichen  infektiösen  Krankheiten  sich  entwickelt  hatte. 
Andere  wiederum  greifen  zu  der  alten  rheumatischen  Theorie  zu- 
rück, indem  sie  die  letztere  zu  den  modernen  Ansichten  über 
Infektion  anpassen  und  in  der  Chorea,  Rheumatismus  und  Endo- 
carditis  eine,  von  einem  ihnen  allen  gemeinschaftlichem  infektiösen 
Virus  abhängige,  pathologische  Trias  erblicken.  Es  können,  dieser 
Meinung  nach,  in  verschiedenen  Fällen  ein  oder  zwei  von  diesen 
Triasgliedern  fehlen,  und  der  anwesende  wird  dann  als  Äquivalent 
des  fehlenden  betrachtet  (Heubners  rheumatisches  Äquivalent). 
Ohne  über  das  nähere  Wesen  des  Krankheitserregers  sich  äussern 
zu  wollen  (dazu  finden  wir  in  unserem  Material  keine  Anhalts- 
punkte), müssen  wir  vorerst  zugeben,  dass  der  letztere  Stand- 
punkt uns  der  richtigste  zu  sein  und  der  klinischen  Erfahrung 
am  besten  zu  entsprechen  scheint.  Wenn  mancherseits  auch 
Fälle  beschrieben  werden,  wo  die  Choreaerkrankung  nach  Schar- 
lach, Masern  und  dergleichen  auftrat,  so  bleiben  sie  doch  immer 
ganz  vereinzelt;  der  Rheumatismus  dagegen,  wie  aus  den  reich- 
haltigen statistischen  Daten  hervorgeht,  eine  durchaus  häufige 
Komplikation  der  Chorea  ist  —  so  nach  v.  Ziemssen  und 
Gowers  in  24— 26pCt.,  nach  Wollenberg  33  p Ct.,  nach  Frölich 
31,9  pCt.,  bei  uns  36,4  pCt.;  für  denjenigen  aber,  der  die  Chorea  als 
„rheumatischen  Äquivalent"  betrachtet,  wird  auch  seine  Abwesen- 
heit verständlich  sein.  In  dieser  Hinsicht  werden  besonders  die 
Krankengeschichten  No.  57,  21,  26,  69,  66,  61,  82,  55,  78  von 
Intel  esse  sein.  Es  geht  aus  ihnen  mit  Klarheit  hervor,  wie  gross 
und  mannigfaltig  die  Kombinationen  der  Chorea,  Rheumatismus 
und  Endocarditis  sein  können.  In  einer  Reihe  von  Fällen  folgt 
die  Chorea  dem  Rheumatismus,  in  einer  anderen  koinzidieren  sie 
miteinander,  in  der  dritten  wiederum  alternieren  sie,  indem  der 
Rheumatismus  sich  zwischen  den  einzelnen  Choreaanfällen  ab- 
spielt. Es  gibt  Fälle,  wo  wir  zuerst  eine  Chorea  mit  ausge- 
sprochenem Herzfehler  beobachten,  und  später  gesellt  sich  auch 
die  Gelenkentzündung  hinzu;  andere  wiederum,  wo  wir,  bei  nach- 
einander folgenden  Rezidiven  Schritt  für  Schritt  der  allmählichen 
Entwicklung  eines  Herzfehlers  bei  einem  vorhin  ganz  gesunden 
Herzen  folgen  können.  Die  jahrelange  Beobachtung  der  Kranken, 
der  Veränderungen,  die  in  den  verschiedenen  Organen  teils  bei 
den  Rezidiven,  teils  ohne  dieselben  entstehen,  muss  unwillkürlich 
den  Gedanken  auftauchen  lassen,  dass  die  Chorea,  der  Rheumatis- 
mus   und    die  Endocarditis   einen  tiefen,    innigen  Zusammenhang 
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zu  einander  haben  müssen,  und  dass  diesen  drei,  sonst  so  yer- 
schiedenen  pathologischen  Formen  eine  gemeinschaftliche  Ursache 
zogrunde  liegen  mass.  Zum  Schlüsse  ist  es  uns  eine  angenehme 
Pflicht,  dem  Herrn  Dr.  A.  Kissel  unseren  Dank  für  die  Über- 
lieferung seines  reichhaltigen  Materials  und  wertvolle  Hinweise 
auszusprechen. 

1.  Sascha  M.,  Knabe, 8  Jahre.  Mittlere  Emährnng.  Diagnose:  Chorea 
bilat. -— GelenkPlteumatlsmus  und  Nodnll  zur  Zelt  der  Chorea.  Han: 
SystolisehesGerftuseham  Apex;  Dilatation;  verbreiteter  Spitzenstoss.— 
Dauer  der  Krankheit  8^9  Monate.  Temperatar  normal.  Erste  Erkrankung. 
5  Monate  später  Exitus  an  Vitium  cordis. 

2.  Nastia  K.,  Mädchen,  7Vs  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  (hochgradig).  —  Dauer  der  Krankheit 
^Va  Monat.    Komplikation:  Angina  follicul.    Erste  Erkrankung. 

8.  Nikolas  S.,  Knabe,  11  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität:  Schwester 
epileptisch.  Diagnose:  Chorea  bilat.  (massig).  —  Herz:  Aeeentulerter 
2.  Pulmonalten.  — -  Dauer  der  Krankheit  7^1  Monate.  Temperatur  subfebril. 
Erste  Erkrankung. 

4.  Marie  J.,  Mädchen,  9  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität:  ?. 
Früher  Rheumatismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  (sehr  stark).  —  Herz:  Aeeen- 
tulerter 2*  Pulmonalton;  bald  darauf  systollsehes  Gerftuseh.  Herz 
vergrössert  —  Chorea  iridis  et  bulbi  oculi.  —  Dauer  der  Krankheit 
37)  Monate.     Temperatur  subfebril.     Erste  Erkrankung. 

6.  Akulina  T.,  Mädchen,  10  Jahre.  Gute  Ernährung.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Herz:  Unregelm&sslsrer  Puls.  Verbreiteter  Spitzenstoss. 
Arhythmie,  2. Pulmonalton  gespalten.  —  Chorea  bulbi  et  iridis;  Gehör-  and 
Oesichtshalluzination.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur  subfebril. 
Erste  Erkrankung. 

6.  Alex.  W.,  Mädchen,  9^/2  Jahre.  Mittlere  Ernänrung.  Heredität: 
Tuberkulose.  Früher  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Nervenerkrankung,  Rheu- 
matismus. Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Insuff.  valv«  mltralls.  — 
Leichter  Stimmungswechsel.  —  Dauer  der  Krankheit  51/4  Monat.  Temperatur 
normal.     Komplikation:  Furunculose,  Urticaria.    Zweite  Erkrankung. 

7.  Tatiana  Seh.,  Mädchen,  9  Jahre.  Früher  Masern,  Scharlach, 
Diphtherie,  Rheumatismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  HerzdUa- 
tatlon,  unbedeutende  Arhythmie.  —  Dauer  der  Krankheit  1*/«  Monate. 
Temperatur  subfebril.    Erste  Erkrankung. 

8.  Helene  P.,  Mädchen,  10  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Schwester  litt  an  Chorea.  Früher  Masern,  Keuchhusten.  Diagnose:  Chorea 
bilat.—  Herz:  Arhythmie»  aeeentulerter  2.  Pulmonalton.  Herz  etwas 
vergrössert.  —  Wechselnde  Stimmung.  —  Dauer  der  Krankheit  4  Monate. 
Temperatur  subfebril.     Zweite  Erkrankung. 

Dieselbe,  11  Jahre  alt.  Herz:  Normal.  —  Reflexe  abgeschwächt.  — 
Dauer  der  Krankheit  i^/j  ^0^^**0.  Temperatursteigerung  bis  37,5®  C.  Dritte 
Erkrankung. 

9.  Demetrius  P.,  Knabe,  6  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Nervöse  Erkrankungen;  Bruder  litt  an  Chorea.   Früher  Masern,  Keuchhusten, 
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RheiimatismaB  anmittelbar  vor  der  Chorea.  Diagnose:  Chorea bilaU  —  Herz: 
Norma]«  —  Dauer  der  Krankheit  1  Monat  Temperatur  subfebril.  Zweite 
Erkrankung. 

10.  Elisab.  P.,  Mädchen,  11  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Bruder  litt  an  Chorea.  Früher  Masern,  Scharlach,  rheumatoide  Beschwerden. 
Diagnose:  Hemichorea  sin.  ~  Herz:  Normal.  —  Daner  der  Krankheit 
2^8  Monate.    Temperatur  normal.     Erste  Erkrankung. 

11.  KatarinaT.,  Mädchen,  10  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Nervosität.  Diagnose:  Chorea  Uilat.  (schwach).  —  Herz:  Normal.  —  Dauer 
der  Krankheit  ca.  4  Jahre.  Temperatur  subfebril.  Komplikation:  Pleuritis 
sicca.    Erste  Erkrankung. 

12.  Sophie  S.,  Mädchen,  11  Jahre.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus;  Bruder  leidet  an  Chorea  min.  Früher  nervenkrank.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Herz:  l*Toa  etwas  gedftmpft.  —  Dauer  der  Krankheit 
3  Monate.  Temperatur  normal.  Zweite  Erkrankung  (erste  ohne  ärztliche 
Hülfe  ca.  8  Monate). 

18.  Wassia  J.,  Knabe,  I21/3  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Früher  Masern,  Typhus,  Keuchhusten,  Eklampsie  in  früherer 
Jugend.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Weinerliche  Stimmung.  —  Dauer  der 
Krankheit  P/t  Monat.    Temperatur  normal.     Erste  Erkrankung. 

14.  Nadia  K.,  Mädchen,  11  Jahre.  Schlechte  Ernährung.  Anämie. 
Heredität:  Alkoholismns,  Tuberkulose.  Früher  Masern,  Keuchhusten. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  1«  Ton  etwas  gedämpft.  —  Nervöse 
weinerliche  Stimmung,  schreckhafte  Träume.  —  Dauer  der  Krankheit  ca.  1  Jahr. 
Nach  kurzer  Erholung  wieder  Chorea. 

15.  Warwara  R.,  Mädchen,  13  Jahre.  Mittlere  Ernährung,  anämisch. 
Früher  Masern,  Pneumon  ie.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit 
dVa  Monate.    Temperatur  bis  37,5 *>.    Nur  etwas  verbessert  entlassen. 

16.  Anna  J.,  Mädchen,  4^3  Jahre.  Schlechte  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Gedämpfte  Töne.  — 
Weinerlich.  —  Dauer  der  Krankheit  P/s  Monat.  Temperatur  bis  37,5 *>.  Kom- 
plikation: Fluor  albus.    Erste  Erkrankung. 

17.  Marie  Seh.,  Mädchen,  lOVi  Jahre.  Gute  Ernährung.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Schlaflosigkeit.  —  Dauer  der  Krankheit  4Vt  Monate.  Tempe- 
ratur normal.     Komplikation:  Colitis.     Zweite  Erkrankung. 

18.  Ivan  0.,  Knabe,  10  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität:  Alkoho- 
lismus. Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Tempe- 
ratur normal.     Komplikation:  Morbilli,  Otitis  ac.     Erste  Erkrankung. 

19.  Sascha  M.,  Knabe,  5  Jahre  8  Monate.  Schlechte  Ernährunir.  Anämie. 
Heredität:  Alkoholismus,  Tuberkulose.  Früher  Masern,  Nervosität 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Weinerlich. —Dauer  der  Krankheit  2»/»  Monate. 
Temperatur  bis  37,5^.    Komplikation:  Angina.    Erste  Erkrankung. 

Derselbe,  6  Jahre  9  Monate  (1892).  Heredität:  Alkoholismus,  Tuber- 
kulose. Früher  Masern,  Nervosität,  dazu  Scharlach.  Diagnose:  Chorea 
bilat.  —  Herz:  Mit  dem  1.  Ton  ein  leises  Oerftaseh  an  der  Spitze  hör- 
bar; 2.  Pnlmonalton  etwas  aeeentulert.  —  Dauer  der  Krankheit  4  Monate. 
Temperatur  subfebril.    Komplikation:  Obstipation.    Zweite  Erkrankung. 

Derselbe,  10  Jahre  alt  (1895).  Heredität:  Alkoholismus,  Tuberkulose. 
Früher    Masern,    Nervosität,   Seharlach,    dazu    Rheumatismus.     Diagnose: 
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Chorea  bilat.  —  Herz:  Systollsehes  Gerftaseh  an  der  Spitze.  Verst&rkter 
SpitzenstOSS.  —  Daaer  der  Krankheit  P/s  Monate.  Temperatur  febril  (?). 
Komplikation:  Febris  ephemera  (?),  dabei  Verschlechterang  des  Zastandes. 
Dritte  Erkrankung. 

20.  Waria  G.,  Mädchen,  9  Jahre  11  Monate.  Mittlere  Eruäliraog. 
Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Herzpalpitation,  Keucbhasteo, 
Dysenterie.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Arhythmie.  Verbreiteter 
SpitzenstOSS.  Systollsehes  Gerftaseh.  —  Dauer  der  Krankheit  5  Monate. 
Temperatur  febril.  Komplikation:  Angina  diphth.,  Adenitis.  Erste  Er- 
krankung. 

Dieselbe,  10  Jahre  8  Monate.  Heredität:  Alkoholisinns.  Früher 
Masern,  Herzpalpitation,  Keuchhusten,  Dysenterie.  Diagnose:  Chorea  bilat. 
—  Herz:  SpitzenstOSS  verbreitert  1.  Ton  zeitweise  gespalten,  dabei 
ein  Gerftaseh  hörbar.  --  Dauer  der  Krankheit  7  Monate.  Temperatur  sab- 
febril.    Komplikation:  Angina  follical.    Zweite  Erkrankung. 

21.  Lasar  Seh.,  Knabe,  9  Jahre  11  Monate.  Mittlere  Ernährang. 
Heredität:  Herzklopfen  (Vater).  Frfiher  Masern,  Rheumatismus  2  Wochen 
vor  der  Chorea.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Vitium  COrdiS.  — 
Leicht  erregbar.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal. 
Komplikation:  Varicell a.     Erste  Erkrank u n g. 

22.  Anna  K.,  Mädchen,  10  Jahre  8  Monate.  Gute  Ernährung  (bekam 
einen  Schreck).  Heredität:  Alkoholismus,  Rheumatismus^  Vitium  cordis. 
Früher  Masern,  Keuchhusten.  Diagnose:  Hemichorea  dextra.  —  Herz:  l.Ton 
etwas  unrein.  —  Dauer  der  Krankheit  3*/s  Monate.  Temperatur  normal. 
Erste  Erkrankung.     2  Jahre  später  Rezidiv. 

23.  Marie  P.,  Mädchen,  6'/,  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Aikoholismus.  Früher  Masern,  Keuchhusten,  Nervenerkrankung.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Schlechter  Schlaf.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Tempe- 
ratur subfebril.     Komplikation:  Abszess.    Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  7  Jahre.  Heredität:  Aikoholismus.  Früher  Masern,  Keuch- 
husten, Nervenerkrankung.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit 
3  Monate.     Temperatur  bis  37,5.     Zweite  Erkrankung. 

24.  Nikolaus  E.,  Knabe,  IP/i  Jahre.  Schlechte  Ernährung.  Anämie. 
Heredität:  Alkoholismus,  Tuberkulose.  Früher  Masern,  Scharlach,  Rheu- 
matismus 3  Wochen  vor  der  Chorea.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz: 
Vitlam  eordis.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur  normal. 
Erste  Erkrankung. 

26.  Nadia  Cz.,  Mädchen,  ll'/«  Jahre.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus,  Tuberkulose.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Herz:  Systollsehes  Ger&useh  überall  hörbar.  —  Dauer  der  Krankheit 
4^2  Monate.    Temperatur  subfebril.     Erste  Erkrankung. 

26.  Anatol  v.  F.,  Knabe,  9*/4  Jahre.  Schlechte  Ernährung.  Heredität: 
Vitium  cordis,  Nervosität.  Früher  Masern,  Scharlach,  Diphtheritis,  Migräne, 
Rheumatismus  unmittelbar  vor  der  Chorea.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Herz:  Insufflc.  valv.  mltralls.  —  Dauer  der  Krankheit  9  Monate.  Tempe- 
ratur bis  37,5.     Zweite  Erkrankung. 

27.  Marie  K.,  9^3  J&hre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Früher  Masern,  Rheumatismus,  Herzklopfen  3  Monate  vor  der  Chorea.  Dia- 
gnose: Chorea  bilat.  —  Schmerzhafte  und  geseh wollene  Gelenke.  Nodal!« 
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Herz:  Systollsehes  Gerftuseh  an  der  Spitze«  —  Unruhig.  —  Dauer  der 
Krankheit  2  Monate.  Temperatur  subfebril.  Komplikation:  Angina  folli- 
cul.,  Rheumatismus.     Erste  Erkrankung. 

28.  Helene  E.,  6  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  Anämie. 
Früher  Masern,  Rose.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Angstlich.  —  Dauer  der 
Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Angina.  Erste 
Erkrankung. 

Dieselbe,  774  Jahre'.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Systolisches 
GePftaseh  an  der  Spitze.  —  Unbedeutende  Parese  des  rechten  Armes.  —Dauer 
der  Krankheit  l'/a  Monat     Temperatur  normal.     Zweite  Erkrankung. 

Dieselbe,  lOVs  Jahr.  Heredität:  Tuberkulose.  Früher  Masern,  Rose. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Systolisches  Ger&nsch;  Spitzenstoss 
yerstftrkt*  —  Weinerlich.  —  Dauer  der  Krankheit  P/j  Monat.  Temperatur  bis 
37,5.     Komplikation:  Angina  foUicul.     Dritte  Erkrankung. 

29.  Anna  W.,  14  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung.  Früher 
Masern,  Pocken,  rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Ge- 
lenk sehmerzen.  Herz:  Normal.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Tempe- 
ratur normal.    Dritte  Erkrankung. 

Dieselbe,  14^2  Jahre.  Heredität:  Tuberkulose.  Früher  Masern,  Pocken, 
rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Hysteria?  Simulatio? 
—  Nodull.  Herz:  Erster  Ton  dumpf.  Kopfschwindel,  soll  zu  Hause  einen 
Anfall  (?)  gehabt  haben.  —  Dauer  der  Krankheit  2i/s  Monat.  Temperatur  normal. 
Vierte  Erkrankung  (später  noch  zwei  Choreaanfälle). 

80.  Georg  C,  13  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährang,  anämisch. 
Heredität:  Alkohol ismus.  Früher  Masern,  Keuchhusten,  Rheumatismus. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Schmerz  im  Schaltergelenk» Noduli  rheumat. 
Herz:  Töne  dampf.  —  Dauer  der  Krankheit  4^/2  Monat.  Temperatur  bis  37,5. 
Zweite  Erkrankung. 

81.  Wassia  P.,  IP/3  Jahre,  Knabe.  Schlechte  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus.  Früher  Masern,  Varicella.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer 
der  Krankheit  4  Monate.     Temperatur  subfebril.     Erste  Erkrankung. 

S2.  Natalie  S.,  8  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit 
2  Monate.    Tetnperatur  bis  37,5.    Erste  Erkrankung. 

88.  Valia  L.,  S^/i  Jahre,  Mädchen.  Mittiere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Früher  Masern,  Diphtherie,  rheumatoide  Beschwerden. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  l'/j  Monate.  Temperatur 
scbfebril  (vor  der  Variola).   Komplikation:  Variola  vera.  Zweites  Rezidiv. 

84.  Elise  Seht.,  12Vs  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Here- 
dität: Alkoholismus,  rheumatoide  Beschwerden.  Früher  Masern,  Keuch- 
husten, Diphtherie,  Rheumatismus (?),  rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Ängstlich,  schlechter  Schlaf.  —  Dauer  der  Krankheit 
l>/i  Monate.     Temperatur  subfebril.     Rezidiv. 

86.  Larissa  B.,  ll*/«  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung.  Here- 
dität: Alkoholismus,  Rheumatismus.  Früher  Masern,  Rheumatismus.  Dia- 
gnose: Chorea  bilat.  —  Rheamatismas  akat  zur  Zeit  der  Genesang  von 
der  Chorea.  —  Unruhiger  Schlaf.  —  Dauer  der  Krankheit  2^/a  Monate. 
Temperatur  subfebril.  Komplikation:  Durchfall.  Erste  Erkrankung. 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkande.    N.  F.    LX,  Heft  5.  53 
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86.  Katharina  M.,  8  Jahre,  M&dohen.  Schlechte  Ernfihrang.  Here- 
dität: Alkoholismus.  Früher  rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose:  Choraa 
bilat.  —  Beschränkt.  —  Dauer  der  Krankheit  S'/s  Monate.  Temperatnr 
normal.    Komplikation:  Fluor  albus.    Erste  Erkrankung. 

87.  Ivan  K.,  f2  Jahre,  Knabe.  Gute  £rnähru;ng.  Heredität:  Rlea- 
matismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat. —  Daoer 
der  Krankheit  über  1  Jahr.     Temperatur  bis  37,5.     Erste  Erkrankung. 

88.  Sergei  T.,  9  Jahre,  Knabe.  Gute  Ernährung.  Heredität:  Rheu- 
matismus, Alkoholismus.  Früher  Masern,  Scharlach.  Diagnose:  Chorea  bilat  — 
Herz:  Dumpfe  Töne,  besonders  an  der  Herzspitze.  -*-  Reizbar.  ^  Dauer 
der  Krankheit  5'/t  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Pen- 
Parotitis.     Zweite  Erkrankung. 

89-  Anna  E.,  11  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat. 
Hysteria  (?).  —  Dauer  der  Krankheit  über  1  Jahr.  Temperatur  normal,  ün- 
geheiit  entlassen. 

40.  Anna  M.,  10  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus,  Alkoholismus,  Geisteserkrankung,  Tuberkulose.  Früher  Masern, 
Scharlach,  Keuchhusten,  Dysenterie.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Hemi- 
paresis  sio.  —  Dauer  der  Krankheit  27s  Monate.  Temperatur  sabfebril. 
Komplikation:  Erythöma  medicam.     Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  11  Jahre.  Früher  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten,  Dysen 
terie,  dazu  Parotitis.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Rheamatlsmns artle.  ae. 
Herz:  Zur  Zeit  normal.  8  Jahre  später  Vitium  eordls.  —  Dauer  der 
Krankheit  2^1  Monate.     Temperatur  febril.     Zweite  Erkrankung. 

41.  Eulampie  E.,  lO'/s  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  EmähruDg.  Here- 
dität: Rheumatismus,  Tuberkulose,  Alkoholismus.  Früher  Rheamatismns. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Unbedeutende  Parese  des  rechten  Armes. 
Weinerliche  Stimmung.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur  sub- 
febril.    Dritte  Erkrankung. 

Dieselbe,  IP/i  Jahre.  Heredität:  Rheumatismus,  Tuberkulose,  Alko- 
holismus. Früher  Rheumatismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Schwellung 
der  Fingerphalangen.  Herz:  Systolisches  Gerftuseh  an  der  Spitze.— 
Parese  der  Extremitäten.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur 
febril.  Komplikation:  Endopericarditis,  Typhus  abdom.  Vierte  Erkran- 
kung (Exitus  let.). 

42.  Ivan  E.,  7  Jahre,  Knabe.  Anämisch,  schlechte  Ernährung.  Here- 
dität: Rheumatoide  Beschwerden,  Tuberkulose  (?).  Diagnose:  Chorea 
bilat.  paralyt.  —  Sämtliche  Muskeln  paralysiert.  —  Dauer  der  Krankheit 
7^3  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Pneumonie,  3 mal  Bry- 
thema  medicam.     Erste  Erkrankung. 

Derselbe,  8  Jahre.  Heredität:  Rheumatoide  Beschwerden,  Tuber- 
kulose (?).  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Parese  des  reehten 
Armes.  —  Dauer  der  Krankheit  4i/s  Monate.  Temperatur  subfebril.  Kom- 
plikation: Erythema  medicam.  Zweite  Erkrankung  (3  Jahre  später  dritte 
Erkrankung,  l^s  Jahre  darauf  yierte  Erkrankung). 

48.  Alexis  W.,  lO^t  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus.   Früher  Masern,  Rheumatismus.   Diagnose:  Chorea  bilat.— 
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Kodall.  Herz:  Insnff.  valv.  mitPalis.  —  Daaer  der  Krankheit  l^s  Monate. 
Ten»peratur  normal.    Srate  Erkrankung. 

44.  Wera  S.,  10*/»  Jahre,  M&dchen.  Mittlere  Em&hrang,  etwas 
an&misch.  Früher  Pnenmonie,  Inflaenza.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  SehmePZ 
im  reehten  Ulnargelenk  und  den  Kniegelenken.  ^  Weinerliche 
Stimmung.  —  Bauer  der  Erkrankung  IVs  Monate.  Temperatur  sabfebril. 
Erste  Erkankung. 

46.  Polia  R.,  ll^s  Jahre,  M&dcben.  Gnte  Ernährung.  Heredität: 
Tnberknlose,  Alkoholismns.  Fr&her  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Herz:  Erster  Ton  an  der  Spitze  gedampft.  —  Weinerliche  Stimmung. 
—  Dauer  der  Krankheit  4  Monate.   Temperatur  subfebril.  Erste  Erkrankung. 

46.  Marie  S.,  7  Jabre,  Mädchen.  Scblechte  Ernährung,  fernher 
Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Parese  des  rechten  Arms,  t-  Dauer 
•der  Krankheit  4  Monate.    Temperatur  subfebril.    Erale  Erkrankung. 

47.  Lydia  0.,  9</s  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas 
«oämisch.  Heredität:  Tuberkulose,  Rheumatismus,  Geisteskrankheit,  Alko* 
holismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  8>/s  Monate. 
Temperatur  normal.   Komplikation:  Angina,  Erjthema.  Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  12  Jahre.  Heredität:  Tuberkulose,  Rheumatismus,  Geistos- 
krankheit, Alkoholismus.  Früher  Masern,  Rheumatismus,  2  Monate  yor  der 
-dritten  Choreaerkrankung.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit 
^Vs  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Fluor  albus.  Dritte 
Erkrankung  (zweite  ein  Jahr  früher). 

48.  Wera  A.,  llVt  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  anämisch. 
Früher  Masern,  Scharlach.  Diagnose:  Hemichorea  dextra.  —  Dauer  der 
Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Lues  (?).  Erste 
Erkrankung. 

49.  Anna  F.,  11 1/4  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  anämisch« 
Heredität:  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Scharlach,  Influenza. 
Diagnose:  Hemichorea  dextra.  —  Patellarreflex  gesteigert.  —  Dauer  der 
Krankheit  8  Monate.  Temperatur  bis  37,5.  Komplikation:  Pneumonie, 
Nephritis.     Erste  Erkrankung. 

50.  Olga  R.,  9*/4  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Scharlach,  Rheumatismus.  Dia- 
gnose: Chorea  bilat.  —  Herz:  Systollsehes  Geräaseh  an  der  Spitze.  — 
Dauer  der  Krankheit  1  Monat.     Temperatur  normal.    Erste  Erkrankung. 

51.  Olga  J.,  9  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch 
^Schreck  während  einer  Feuersbrunst).  Heredität:  Alkoholismus,  Paralyse, 
Rheumatismus.  Früher  Masern,  Scharlach.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Patellarreflex  abgeschwächt  Schlaflosigkeit,  sehr  erregt.  —  Dauer  der 
Krankheit  l^s  Monate.     Temperatur  bis  37,5.     Zweite  Erkrankung. 

52.  Nadia  P.,  7'/i  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Paralyse,  Nervosität.  Früher  Masern,  Keuchhusten,  Rheuma- 
tismus, Nervosität.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Weinerliche  Stimmung«  — 
Dauer  der  Krankheit  über  1  Jahr.  Komplikation:  Diphtheritis.  Erste 
Erkrankung. 

58.  Arsen i  S.,  9  Jahre,  Knabe,  anämisch.  Schlechte  Ernährung. 
Heredität:  f  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Mo- 
nate.    Temperatur  bis  87,5.    Erkrankung? 
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54.  Peter  J.,  9  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung.  Früher  Maseru, 
Nervosität,  rheumatoide  Beschwerden  einige  Monate  vor  der  Chorea. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  ?     Erste  Erkrankung. 

66.  Kolia  Seh.,  5  Jahre,  Knabe.  Mittiere  Ernährung.  Heredität: 
Alkohoiismus,  Paralyse  bei  den  Grosseltern.  Früher  Masern.  Diagnose: 
Chorea  bilat. —  Herz:  Verbreiteter  Spltzenstoss,  Töne  dumpf,  Katzen- 
sehwirren.  —  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur  subfebril.  £rste 
Erkrankung. 

66.  Anna  K.,  1 2^/4  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus,  Nervenkrankheiten.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat. 
—  Parese  des  rechten  Armes,  weinerlich.  —  Dauer  der  Krankheit  1^/}  Mooat. 
Temperatur  normal.    Erste  Erkrankung. 

67.  Ivan  G.,  ö  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung.  Heredität:  Alko- 
holismus, Kheumatlsmns  und  Herzklopfen.  Rheumatismus  vor  9  Monaten^ 
zusammen  mit  der  ersten  Choreaerkrankung.  Diagnose:  Chorea  bilat  — 
Daner  der  Krankheit  2^/4  Monate.  Komplikation:  Epistaxis.  Dritte  Er- 
krankung.   (Erste  Erkrankung  vor  9  Monaten»  zweite  vor  4  Monaten.) 

Derselbe,  8  Jahre,  7  Monate.  Heredität:  Alkoholismus,  Kheama- 
tismus  und  Herzklopfen.  Rheamatismus  zusammen  mit  der  ersten  Chorea- 
erkrankung. Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Töne  unrein,  8  Jahre 
spflter  Insilff.  valv.  mltrallS.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur 
bis  37,5.    Vierte  Erkrankung. 

68.  Victoria  R.,  12^/3  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Rheumatismus,  Nervenerkrankung,  Alkoholismus.  Früher  Masern, 
Rheumatismus  (3  mal).  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Vergrösseranif 
des  Herzens  naeh  reehts,  systollsehes  Qerftaseh  an  der  Spitze.  - 
Patellarreflexe  gesteigert.  —  Dauer  der  Krankheit  über  5  Jahre.  Temperatur 
normal.     Komplikation:  Struma,  Exophthalmus.    Erste  Erkrankung. 

69.  Tania  S.,  12  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismns,  Rheumatismus.  Früher  Masern.  Diagnose: 
Chorea  bilat«  —  Dauer  der  Krankheit  3Vs  Monate.  Temperatur  bis  37,5. 
Erste  Erkrankung. 

60.  Olga  M.,  11  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Früher  Masern, 
Rheumatismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  ?  —  Dauer  der  Krank- 
heit ca.  9  Monate.    Temperatur  bis  37,5.     Sechste  Erkrankung. 

61.  Elise  0.,  10>/4  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  anämisch. 
Früher  Masern,  Scharlach,  Rheumatismus  3  Wochen  vor  der  Chorea. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Rheomatlsmus  der  Tarsalgelenke  (reehts). 
Herz:  Dumpfe  Töne.  —  Dauer  der  Krankheit  ca.  3  Monate.  Temperatur 
bis  37,5.    Erste  Erkrankung. 

62.  Marie  S.,  9  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus,  Rheumatismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat. — 
Weinerlich.  —  Dauer  der  Krankheit  4^/4  Monate.  Temperatur  bis  87,5. 
Erste  Erkrankung. 

68.  Anna  S.,  8  Jahre  4  Monate,  Mädchen.  Schlechte  EroähroDg. 
Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Schlaflosigkeit.  —  Dauer  der 
Krankheit  ?    Temperatur  bis  37,5.    Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  8  Jahre  7  Monate.  Ernährung  besser.  Früher  Masern. 
Diagnose;  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  5  Monate.  Temperatur 
normal.     Zweite  Erkrankung. 
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Dieselbe,  10  Jahre  10  Monate.  Früher  Masern.  Diagnose:  Hemi- 
«horea  sin.  ^  Herz:  VergFÖsserang  des  Herzens,  systolisehes  Gerftaseh 
an  der  Spitze.  —  Dauer  der  Krankheit  ca.  4  Monate.  Temperatur  normal. 
Dritte  Erkrankung. 

Dieselbe,  12  Jahre.  Früher  Rheumatismus  (zum  ersten  Mal  yor  einigen 
Monaten).  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz  normal.  —  Dauer  d^r  Krank- 
heit ca.  4  Monate.    Temperatur  normal.    Vierte  Erkrankung. 

64.  Abraham  J.,  12i/s  Jahre,  Knabe.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Tuberkulose,  llheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Keuchhusten.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  5V>  Monate.  Temperatur  normal. 
Komplikation:  Colitis.    Erste  Erkrankung. 

66.  Elsa  6.,  7^/3  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  Anämie. 
Heredität:  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Nephritis. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Unbedeutende  Parese  der  linken  Extremitäten.  — 
Dauer    der  Krankheit   d'/a  Monate.    Temperatur  normal.    Erste  Erkrankung. 

66.  Mischa  G.,  5  Jahre,  Knabe.  Schlechte  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismns,  Rheumatismus,  Nervosität.  Früher  Masern. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  paralyt.  —  Bheamatismus  ae.  noduli.  Herz: 
VergrOsserangr  des  Herzens  naeh  links,  systolisehes  Qerftuseh  an  der 
Spitze,  aeeentttierter  zweiter  Palmonalton.  —  Anfangs  Paralysis  aller 
Extremitäten,  dann  Hemiparesis  sin.  Unruhig,  schlaflos.  —  Dauer  der  Krank- 
heit 3  Monate.  Temperatur  febril.  Komplikation:  Angina,  Typhus  abdom., 
Endocarditis  (?).     Erste  Erkrankung. 

Derselbe,  8  Jahre.  Rheomatismus  seit  3  Jahren.  Diagnose:  Chorea 
bilat.  —  Qelenkrheamatismas.  Herz:  InsalT.  valY«  mitralis,  Endo- 
earditis.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur  febril.  Dritte  Er- 
krankung. 

Derselbe,  8  Jahre  9  Monate.  Diagnose.  Chorea  bilat.  —  Herz: 
InsalT.  YalY.  mitraliS,  Endoearditis.  —  Dauer  der  Krankheit  ca.  2  Monate. 
Temperatur  febril.     Komplikation:  Endocarditis.    Vierte  Erkrankung. 

Derselbe,  9  Jahre  9  Monate.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz: 
Insuir«  valv.  mitralis,  Endoearditis.  —  Dauer  der  Krankheit  IVt  Monat. 
Temperatur  normal.     Fünfte  Erkrankung. 

67.  Marie  J.,  7  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Früher  Pneumonie.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Arhythmie, 
systolisehes  Gerftaseh  an  der  Spitze.  —  Dauer  der  Krankheit  41/3  Monate. 
Temperatur  normal.     Komplikation:  Angina.    Erste  Erkrankung. 

68.  Pascha  T.,  11  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Früher 
Masern,  Nervenerkrankung  (?).  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Weinerlich, 
inissgestimmt.  —  Dauer  der  Krankheit  4  Monate.  Temperatur  subfebril. 
Komplikation:  Otitis.    Erste  Erkrankung. 

69.  Marie  J.,  9  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Rheumatismus 
^er  linken  Fass-  und  Handgelenke.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate. 
Temperatur  normal.  Komplikation:  Urticaria,  Varicella.  Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  lO^/a  Jahre.  Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Rheuma- 
tismus. Diagnose:  Hemichorea  sin.  —  Herz:  InsulT.  YalY.  mitralis.  — 
Dauer  der  Krankheit  8^3  Monate.     Temperatur  subfebril.    Zweite  Erkrankung. 

70.  Nina  Jak.,  6  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.     Früher    Masern.     Diagnose:    Chorea  bilat.    —    Dauer  der 
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Krankheit    3   Monate.     Temperatur   normal.    Komplikation:  Fluor  albus. 
Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  8  Jahre.  Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Maaero. 
Diagnose:  Hemichorea  deztra.  —  Dauer  der  Krankheil  B^/j  Monate. 
Temperatur  sub febril.     Komplikation:  Erythema  med.    Zweite  ErkraDkang. 

71*  Clandia  J.,  6  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea biUt. — 
Dauer  der  Krankheit  2  Monate.    Temperatur   subfebril.    Erste   Erkrankaog. 

Dieselbe,  7  Jahre,  anämisch.  Heredität:  Rheumatismus,  AlkohoÜBmni. 
Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  P/i Monate. 
Temperatur  subfebril.    Dritte  Erkrankung  (zweite  ambulatorisch  behandelt). 

Dieselbe,  8  Jahre.  Heredität:  Rheumatismus,  Alkoholismas.  Früher 
Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Rheamatoide  Oelenksehmenen. - 
Dauer  der  Krankheit  ca.  2  Monate.  Temperatur  subfebril.  Komplikation: 
YulvovagiDitis.    Vierte  Erkrankung. 

72.  EffrossinjaJ.,  8  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  iVs Monate. 
Temperatur  normal.     Erste  Erkrankung. 

73.  Kolia  S.,  5^4  Jahre,  Knabe.  Heredität:  Alkoholismns.  Früher 
Masern,  Keuchhusten.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Daner  der  Krankheit 
l*/4  Monate.    Erste  Erkrankung. 

74.  Sascha  G.,  10  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Rheumatismus.  Früher  Yariolsi  veru.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — Unregel- 
mässige Pupillen reaktion.  -^  Dauer  der  Krankheit  3  Monate.  Temperatur 
normal.     Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  lOVs  Jahre.  Heredität:  Rheumatismus.  Früher  Variola 
vera.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  l'/4  Monat.  Tempe- 
ratur normal.     Zweite  Erkrankung. 

75.  Katia  B,y  9  Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  anämiseb. 
Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Rheumatismus,  Noduli.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Kodall  rheumatiel.  Herz:  Vitium  eordls.  —  Dauer  der 
Krankheit  2^/]  Monate.     Temperatur  normal.     Dritte  Erkrankung. 

76.  Kolia  R.,  lli/a  Jahre,  Knabe.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus.  Früher  Masern,  Keuchhusten.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Herz  normal.  —  Schlaflos.  —  Dauer  der  Krankheit  ?  Temperatur  febril. 
Komplikation:  Diphtheritis.    Erste  Erkrankung. 

77.  Marie  P.,  14  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Heredität 
Alkoholismus,  Rheumatismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat  — 
Herz:  1.  Ton  anrein.  —  Rachenreflex  abgeschwächt,  weinerlich.  —  Dauer 
der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Angina 
follic,  Herpes  tonsur.     Erste  Erkrankung. 

78.  Step  an  0.,  8  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus,  psychische  Erkrankung,  Rheumatismus.  Diagnose:  Hemi- 
chorea dextra.  —  Herz:  1«  Ton  dampf.  Dauer  der  Krankheit  4  Monate. 
Temperatur  normal.    Komplikation:  Angina  follic.     Erste  Erkrankung. 

Derselbe,  9  Jahre,  etwas  anämisch.  Heredität:  Alkoholismns, 
psychische  Erkrankung,  Rheumatismus.  Früher  Masern,  Keacbhosten. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Herz  vergrOssert  naeh  links,  systo- 
llsehes  Geräuseh  an  der  Spitze.    Aeeentulerter  zweiter  Palmon&lton. 
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—  Dauer  der  Krankheit  2Vi  Monate.     Teniperatar  febril.     Komplikation: 
Erythema  nodosum.     Zweite  Erkrankung. 

79.  Nastia  Chi.,  5  Jahre,  Madchen.  Mittlere  Ernährung.  Heredität; 
Alkoholismus.  Masern  unmittelbar  vor  dem  ersten  Choreaanfall.  Diagnose: 
Choreus  biUt.  —  Herz:  Systolisches  Ger&aseh  an  der  Spitze.  —  Weiner- 
liche Stimmung.  —  Dauer  der  Krankheit  P/j  Monate.  Temperatur  subfebril 
(anfangs).    Zweite  Erkrankung. 

80-  Eugenie  Seh.,  4  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas 
anä-roisch.  Früher  Maseru,  Pneumonie.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer 
der  Krankheit  l^i  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Parotitis 
Erste  Erkrankung. 

81-  Anna  K.,  8  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch« 
Heredität:  Tuberkulose,  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern. 
Diagnose:  Hemichorea  dextra.  —  Weinerlich.  —  Dauer  der  Krankheit 
P/s  Monat.    Temperatur  normal.     Erste  Erkrankung. 

82.  Dunia  M.,  8  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Herz:  Verbreiteter  Spitzenstoss.  Systolisehes  Qe- 
rftnseh  an  der  Spitze.  —  Dauer  der  Krankheit  U/i  Monat.  Temperatur 
normal.     Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  9  Jahre.  Früher  Parotitis.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Herz:  Normal.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal. 
Zweite  Erkrankung. 

88.  Sascha  P.,  13  Jahre,  Mädchen.  Mittiere  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismus.  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  — 
Dauer  der  Krankheit  ca.  4  Monate.     Temperatur  normal.    Erste  Erkrankung. 

84.  Saschas.,  10  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Heredität:  Tuberkulose,  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Rheumatismus. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Insuff.  valv.  mltralls.  —  Dauer  der 
Krankheit  ca.  2  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Erythem, 
medic.    Erste  Erkrankung. 

85.  Pheni all.,  12 Jahre,  Mädchen.  Schlechte  Ernährung,  Anämie,  kränk- 
lich. Heredität:  Nervenkrank.  Früher  Masern,  Kopfschmerz.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  S^s  Monate.  Temperatur  normal.  Erste 
Erkrankung. 

86.  Katia  F.,  9  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Heredität:  Alkoho- 
iismus. Früher  Dysenterie,  Rheumatismus  vor  kurzer  Zeit.  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Ab  and  ZU  Qelenksehmerz.  Herz:  Insuff.  valv.  mltralis. 

—  Dauer   der    Krankheit   ca.  4  Monate.      Temperatur  ?.      Komplikation: 
Morbilli,  Lymphadenitis  ad.  ac.     Dritte  Erkrankung. 

87.  Dunia  U.,  6  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  Anämie.  Here- 
dität: Tuberkulose,  Alkoholismus,  Rheumatismus.  Früher  Pertussis.  Diagnose: 
Chorea  bilat. —Herz:  Endocar dltls  (?),  Arhythmie.  Systolisches  Gerftuseh 
an  der  Spitze.  Aeeent  2.  Palmonalton.  —  Daner  der  Krankheit  2Vs  Monate. 
Temperatur  bis  37,5.    Erste  Erkrankung. 

Dieselbe,  6^3  Jahre.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  SystoUsehes 
Gerftuseh.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate.  Temperatur  normal.  Zweite 
Erkrankung. 

88.  Katia  K.,  9  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung.  Heredität: 
Alkoholismus,    Rheumatismus.      Früher   Rheumatismus,    Masern,   Diphtherie, 
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Keuchhusten,  Nervenerkrankung.     Diagnose:    Chorea   bilat.  —  Weinerlich. 
Dauer  der  Krankheit  Vl%  Monat.     Temperatur  normal.     Rezidiv  (?). 

89.  Na dia  F.,  8  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  An&mie.  Here- 
dität: Alkoholismus,  Rheumatismus  (?).  Früher  Masern.  Diagnose:  Chorea 
bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  P/s  Monat.  Temperatur  bis  37,5.  Erste  Er- 
krankung. 

90.  Kolia  B.,  11  Jahre,  Knabe.  Mittlere  Ernährung,  anämisch. 
Heredität:  Alkoholismus.  Fr  u  her  Rheumatismus  (vor  1  Vi  Jahren).  Diagnose: 
Chorea  bilat.  —  Herz:  Herzdtlatatlon,  PulS  etwas  EPhythmlseh.  —  Dauer 
der  Krankheit  2  Monate.    Temperatur  normal.    Erste  Erkrankung. 

91.  Anna  W.,  10  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  Anämie. 
Heredität:  Tuberkulose,  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Rheumatismus, 
Masern.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Dampfe  Töne.  —  Patellarreflex 
gesteigert.  —  Dauer  der  Krankheit  2Vs  Monate.  Temperatur  subfebril.  Erste 
Erkrankung. 

92.  Mischa  6.,  9  Jahre,  Knabe.  Gute  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Heredität:  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Rheumatismus. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz:  Sehr  dumpfe  Töne.  —  Daner  der 
Krankheit  4  Monate.  Temperatur  snbfebril  (ohne  Bronchitis).  Kompli- 
kation: Bronchitis.     Erste  Erkrankung. 

9S.  Marie  D.,  5  Jahre,  Mädchen.  Heredität:  Tuberkulose,  Alkoho- 
lismus. Früher  Masern,  Varicella.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Daner  der 
Krankheit  7  Monate.  Temperatur  normal.  Komplikation:  Bronchitis. 
Erste  Erkrankung. 

94.  Marie  K.,  10  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung,  etwas  anämisch. 
Heredität:  Rheumatismus,  Alkoholismus.  Früher  Masern,  Pneumonie,  Rheu- 
matismus. Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Dauer  der  Krankheit  l^s  Monat. 
Temperatur  normal.     Erste  Erkrankung.     Bald  folgte  Rezidiv. 

95.  Anna  K.,  11  Jahre,  Mädchen.  Mittlere  Ernährung,  Anämie. 
Heredität:  Rheumatismus.  Früher  Masern,  Scharlach,  Nervosität,  vor 
kurzer  Zeit  rheumatoide  Beschwerden.  Diagnose:  Chorea  bilat.  —  Herz: 
Systolisehes  Gerftuseh  an  der  Spitze.  —  Weinerliche,  wechselnde  Stimmung. 
—  Dauer  der  Krankheit  IVs  Monat.   Temperatur  normal.    Erite  Erkrankung. 

96.  Erna  T.,  13  Jahre,  Mädchen.  Gute  Ernährung,  anämisch.  Here- 
dität: Tuberkulose.  Früher  Masern,  Varicella.  Vor  1  Jahr  Rheumatismus. 
Diagnose:  Chorea  bilat.  paralyt.  —  Noduli  rheumat.  Herz:  SystOlisehes 
Gerftaseh.  Aeeent.  2.  Pulmonalton.  —  Dauer  der  Krankheit  2  Monate. 
Temperatur  normal.     Zweite  Erkrankung. 
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18.  Sitzung:   der  Vereinlgfungr  nlederFheiniseh-westphällscher 

Kinderärzte 

am   4.  September   1904  zu  Köln. 

Herr  Selter-Solingen  stellt  ein  dreieinhalbjähriges  Mädchen  mit 
Arthritis  fibrosa  (Type  Jaccoud)  vor,  das  seit  ca.  9  Monaten  krank, 
zuerst  nicht  mehr  laufen  wollte,  dann  Schwellangen  auf  beiden  Fnssrücken, 
dann  auf  beiden  Handracken  bekam.  Mitte  Jali  war  bei  der  ersten  Beratung 
durch  S.  auch  eine  Erkrankung  des  linken  Ellbogen-  und  des  rechten  Knie- 
gelenkes vorhanden.  Im  Laufe  der  Behandlung  stellte  sich  auch  eine  solche 
des  linken  Knie-  und  rechten  Ellbogengelenkes  ein.  Die  Gelenke  sind  alle 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  beweglich,  werden  in  leichter  Beugestellung 
gehalten.  Die  Schwellung  ist  teigig,  betrifft  an  Hand  and  Fass  nicht  das 
«ifi[entliche  Gelenk,  sondern  die  Umgebung  des  Gelenkes  und  jst  wenig 
schmerzhaft.  Die  Haut  darüber  ist  nur  wenig  oder  gar  nicht  gerötet. 
Innere  Organe  ohne  abnormen  Befund.  Unter  Hinweis  auf  die  in  der 
Literatur  angeführten  Fälle  von  chronischer  Arthritis  fibrosa  weist  S.  auf 
die  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  auch  in  diesem  Falle  yorhaudene  Reihen- 
folge und  Symmetrie  hin,  in  der  die  Gelenke  befallen  werden  —  macht 
ferner  auf  die  Anatomie  dieser  Gelenkerkrankungen,  die  Prognose  und  die 
Therapie  aufmerksam  (Zeitschr.  für  Orthopäd.  Chirurgie.    XI.  4). 

Sodann  demonstriert  S.  das  Präparat  einer  Darminvagination 
von  einem  7  monatlichen  Kinde,  die  2^3  Tage  bestand,  als  sie  zur  Behand- 
lung kam  und  bei  bereits  eingetretenem  körperlichen  Verfall  in  der  linken 
Unterbauchgegend  unterhalb  des  Nabels  einen  nach  dem  kleinen  Becken 
sich  hinziehenden  Tumor  zeigte.  Vom  Mastdarm  war  der  inyaginierte  Darm 
palpabel.  Das  Kind  kam  18  Stunden  später  ad  exitum.  Bei  der  Autopsie 
fand  sich  das  Coecum,  das  Colon  ascendens,  die  Hälfte  des  Qnercolon  und 
ein  grosser  Teil  des  Ilcam  intuszipiert  in  ein  etwa  10  cm  langes  Stück 
des  Quercolon  und  Colon  descendens,  und  zwar  mehrfach  ineinander- 
geschachtelt. S.  demonstriert  den  Fall  als  nicht  den  Ton  Hirschsprung 
aufgestellten  Typen  entsprechend. 

Herr  Krautwig^Cöln:  Demonstration  eines  7  Monate  alten  Knaben, 
der  seit  4  Wochen  ein  tiefgreifendes  Geschwür  von  fast  Markstück- 
grösse  anf  der  linken  Wange  hat.  Die  Submaxillardrüsen  waren  yon 
Anfang  an  fast  hühnereigross  intnmesziert,  anfangs  von  harter  Konsistenz, 
in  den  letzten  Wochen  dagegen  mit  beginnenden  Erweichungen  an  mehreren 
Stellen.  Das  Geschwür  hat  jedweder  Salbenbehandlung  getrotzt  und  hat 
an  Umfang  und  Tiefe  allmählich  zugenommen;  die  Ränder  sind  schräg,  der 
Ornnd  ist  granulierend.     Die  Diagnose    schwankt    im  wesentlichen  zwischen 
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Tuberkulose  und  Syphilis.  Trotz  Mangels  einer  erblichen  Belastung  liegt 
hier  Tuberkulose  vor,  ein  tuberkulöses  Dienstm&dcben  verpflegte  das  Kiod 
monatelang  allein  und  infizierte  es  wahrscheinlich  durch  Küssen  auf  die 
Wange,  wo  sich  die  lokale  primäre  Tuberkulose  entwickelte. 

2.  Demonstration  des  Schädeldaches  eines  neugeborenen  m- 
bekannten  männlichen  Kindes  (Präparat  toq  einer  gerichtlichen  Obduktion 
gewonnen),  welches  in  ausgeprägter  Weise  die  besonders  für  den  Gerichts- 
arzt wichtigen,  rundlichen,  mit  einer  knorpeligen  Membran  übersp»nnteD 
Yerknöcherungslücken  in  beiden  Seitenwandbeinen  zeigt.  Das  Kind  hatte 
über  Mittelgrösse  und  über  Mittelgewicht;  mit  angeborener  Rachitis  hat 
diese  Anomalie  nichts  zu  tun. 

Herr  Rensburg- Elberfeld  demonstriert  einen  Fall  von  angeborener 
Gliederstarre  mit  folgender  Anamnese  und  Befund.  Kind  1  J.  9  Moo. 
In  der  Familie  keine  Geisteskrankheiten,  keine  Rachitis,  kein  Alkoholismus. 
Im  4.-5.  Schwangerschaftsmonat  überstand  die  Matter  Muskel rhenmatismus, 
war  ca.  4  Wochen  bettlägerig,  dieser  verschwand  ohne  ärztliche  Hilfe. 
Spontane  rechtzeitige  Geburt,  leicht  cyanotisches  Kind,  angeblich  in  den 
ersten  Tagen  tetaoische  Krämpfe,  die  nach  kurzer  Dauer  nicht  wieder- 
kehrten.    Beioe  und  Arme  von  Anfang  an  steif. 

Befund:  Intelligenz  dem  Alter  entsprechend,  Hirnnerven  unbeteiligt, 
Oppenheimsches  Phänomen  fehlt,  athetotische  Bewegungen  beim  Ergreiten 
von  Gegenständen,  abnorme  Streckungen  der  Finger  dabei;  Flexion  rosp. 
Extension  statt  Opposition  beim  in  die  Fanstnehmen  einer  Sache;  Arme 
werden  in  Pronatioosstellnng  gebraucht,  wie  in  Supinationsstellang,  beim 
Gehversuch  Kreuzung  der  Beine,  völliger  Spasmus,  Füsse  dabei  in  Spitzfaw- 
stellung;  das  Kind  ist  infolge  der  Starre  nicht  imstande  zu  stehen,  ge- 
schweige denn  zu  gehen.  Passiv  ist  bei  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit 
die  Bewegung  der  Arme  und  Beine  leicht  möglich,  nur  die  Abdaktion  der 
Oberschenkel  ist  erschwert:  die  Adduktoren  spannen  sich  strangförmig  an,  das 
Kind  äussert  Schmerzempfindung  dabei.  Bei  nicht  vollständiger  Ablenkung  ist 
die  passive  Beweglichkeit  gelegentlich  allenthalben  erschwert,  aber  immerhin 
möglich.  Pateliarrefiex  leicht  auslösbar,  nicht  gesteigert.  Achillessehnenreflex, 
TricepsrefleXf  Periostreflexe  an  Armen  und  Beinen  nicht  auslösbar,  des- 
gleichen Facialisreflex;  Hautrefiexe  (Bauchdecken  und  Gremaster)  vorhanden, 
aber  nicht  gesteigert.  Babinski  negativ;  elektrische  Erregbarkeit  alleot- 
halben  normal.  R.  möchte  diesen  Typus,  der  den  von  ihm  im  vorigen  Jahre 
demonstrierten  Fällen  analog  ist,  absondern  von  der  sogenannten  Li ttl eschen 
Krankheit,  da  er  sich  in  typischer  Weise  klinisch  von  dieser  unterscheidet. 
Es  fehlt  hier  der  bei  Little  vorhandene  Intelligenzdefekt,  Mitbeteilignng 
der  Hirnnerven,  gesteigerte  Sehnenreflexe,  dagegen  sind  vorhanden  normale 
Intelligenz,  normale  Sehnenreflexe,  Nichtbeteiligung  der  Himnerven,  normale 
Hautreflexe.  Ob  dieser  Typus  sich  auch  pathologisch-anatomisch  absondern 
lässt,  vermag  R.  nicht  zu  entscheiden,  da  ihm  selbst  kein  Sektionsmaterial 
zur  Verfügung  steht  und  er  anch  in  der  Literatur  keinen  klinisch-analogea 
Fall,  der  pathologisch-anatomisch  untersucht  wurde,  finden  konnte. 

Zur  Diskussion:  Herr  Seit  er.  Das  vorliegende  Krankheitsbild  ist 
ofiTenbar  mit  der  angeborenen  Gliederstarre  der  Alten  identisch  (Spasmen). 
Es  ist  durchaus  wünschenswert,  dass  diese  Fälle  von  den  zentralen  KiDd6^ 
lähmungen  getrennt  werden.    Diese  Spasmen  gehen  mit  oder  ohne  Intelligenz- 
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defekte  einher  (nach  Angabe  der  Alten).  Nach  Massage,  passiven  Be- 
wegungen gehen  diese  Spasmen  b^i  den  mit  geringen  oder  keinem  Intelligenz- 
defekte  gewöhnlich  in  Heilung  über. 

Herr  Cantrowitz-Solingen:  Zur  Frage  der  Buttermilch- 
er n&hrung.  C.  hat  auf  Grund  der  yerschiedentlich  in  der  Literatur  auf- 
getauchten Behauptungen,  dass  die  Buttermilch  Rachitis  mache  (Teizeira» 
Kobrak,  Romme  1)  das  Material  der  Selterschen  Klinik  und  Privat- 
praxis aus  den  Jahren  1902  und  1903  gesichtet  und  aus  den  über  100  Fällen 
von  Buttermilcbkindern  diejenigen,  welche  mindestens  2  Monate  bis  zu 
einem  Jahr  und  darüber  diese  Kost  erhalten,  auf  Rachitis  untersucht.  £r 
fand  unter  37  Fällen  10  mal  Rachitis,  deren  Entstehen  aber,  wie  an  der 
Hand  einer  Reihe  von  Krankengeschichten  nachgewiesen  wird,  mit  eben  so 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auch  auf  andere  Ursachen  (unzweckmässige  Er- 
nährung nach  Aufhören  der  Buttermilchfütterung,  durchgemachte  akute 
Infektionskrankheiten  [Baginsky,  Bernhard],  Erblichkeit  [Siegert],  un- 
günstige häusliche  Verhältnisse  etc.)  zurückgeführt  werden  kann.  Er  warnt 
daher  dringend  davor,  bis  durch  weitere  langjährige  Untersuchungen  an 
einem  grossen  Material  die  Frage  völlig  geklärt  ist,  die  in  geeigneten  Fällen 
so  überaus  günstig  wirkende  Nahrung  durch  Behauptungen,  welche  z.  T. 
nur  auf  Laboratoriumsversuchen  fussen,  in  Misakredit  zu  bringen. 

Bezüglich  des  heute  noch  allgemein  üblichen  Mehlzusatzes  zur  Butter- 
milch kommt  C.  gleichfalls  nach  den  Erfahrungen  an  Selters  Klientel  zu 
folgenden  Schlüssen:  1.  Mehlzusatz  zur  Buttermilch  ist  nicht  unbedingt  er- 
forderlich, kann  unter  Umständen  (z.  B.  bei  voraufgegangener  Insuffizienz 
der  Stärkeverdauung)  sogar  zu  Darmstörungen  Anlass  geben.  2.  Zur  Ver- 
meidung des  klumpigen  Gerinnens  der  mehlfreien  Buttermilch  erhizte  man 
letztere  besonders  im  Anfang  langsam  auf  gelindem  Feuer  unter  beständigem 
Umrühren.  3.  Eine  schlechtere  Verdaulichkeit  der  mehlfreien  gegenüber 
der  mit  Mehl  angereicherten  Buttermilch  besteht  nicht.  4.  Je  nach  der 
Art  der  voraufgegangenen  Darmstörung  (Insuffizienz  der  Fett-  oder  Stärke- 
verdauung hat  man  nach  Reparierung  derselben  durch  Buttermilch  die 
Wahl  eines  etwaigen  Mehl-  oder  Rahmzusatzes  in  der  Hand. 

Zur  Diskussion.  Herr  Dreher  hat  im  Sommer  d.  J.  Versuche  mit 
Buttermilchkonserve  in  etwa  30  Fällen  gemacht.  Die  theoretisch  von  ihm 
aufgestellten  Indikationen  für  die  Anwendung  waren  „Fettdiarrhoe''  und 
„MohlstQhle*'.  In  allen  Fällen  wurde  die  Konserve  ausgezeichnet  vertragen. 
Sämtliche  Kinder  nahmen  deutlich  zu,  einige  bis  zu  250  g  wöchentlich. 
In  einem  Falle  von  Pjlorusverengerung,  in  dem  alles,  auch  Ammenmilch, 
erbrochen  wurde,  gelang  es,  mit  der  Buttermilch  eine  wöchentliche  Zunahme 
von  80 — 100  g  zu  erreichen.  Der  Fall  ist  besonders  erwähnenswert,  weil 
das  Kind  an  Tetanie  litt  und  weil  die  Symptome  unter  der  Buttermilch- 
emährnng  innerhalb  vier  Wochen  verschwanden.  Ob  die  Konserve  bei 
längerer  Darreichung  ohne  Zusatz  Rachitis  erzeugt,  kann  D.  nicht  behaupten; 
er  sah  niemals,  dass  vorhandene  Rachitis  durch  Buttermilchemährung  ver- 
stärkt wurde.  Rey. 


Literaturbericht. 


Zusammengestellt  von  Prof.  Dr.  W.  STOELTZNER 

in  Halle  a.  8. 

IV.  Akute  Infektionskrankheiten. 

Bericht  über  den  Verlauf  von  Scharlach,  behandelt  mit  Antiskarlatinaserum 
von  Palmirski.  Von  J.  Poczobut.  Gazeta  lekarska.  1904.  No.  11— 13. 
(Polnisch.) 

Beitrag  zur  Behandlung^  von  Scharlach  mit  Scharlachserum,  Von  L.  Rabek. 
Gazeta  lekarska.     1904.     No.  17,  18.    (Polnisoh.) 

Poczobut  berichtet  über  7  Fälle  Ton  Scharlach,  in  iv eichen  er  du 
Serum  yon  Palmirski  benutzte,  und  zwei,  bei  denen  er  Bnj wids  Seram 
Terwendete,  und  zwar  bloss  schwere  Fälle.  Er  gelangt  zn  folgenden  Scblässen: 

1.  Das  Scharlachserum  verursachte  nach  15—24  Stunden  einen  Tempe- 
ratnrabfall  yon  einigen  Zehntel  bis  2,8^  und  zwar  auch  in  den  Fällen  mit 
Diphtheritis  und  solchen,  die  letal  endeten;  2.  sowohl  kleinere  (20ccm)wie 
auch  grössere  (50  ccm)  Dosen  beeinflussten  gleichmässig  den  Temperatarabfall; 
diese  Dosis  besserte  den  Allgemeinzustand,  die  nervösen  Erscbeinangen 
schwanden,  die  Herzaktion  wurde  stärker;  8.  das  am  dritten  KrankheiUtage 
injizierte  Seram  hatte  keinen  Einfluss  auf  den  Krankheitsv  erlauf;  4.  (iie 
Komplikationen  mit  Rachen-  und  Nasendiphtheritis  hatten  einen  milderen 
und  gunstigeren  Verlauf,  besonders  wenn  gleichzeitig  Diphtherieserum  injiziert 
wurde;  5.  das  Scharlachserum  verursacht  zuweilen  Exantheme,  welche  mit 
Temperaturerhöhung  einhergehen;  6.  es  übt  nur  geringen  Einfluss  aaf  die 
Entzündung  der  submaxillaren  und  Halsdrüsen  und  auf  die  Mittelohrentzündung, 
verhindert  aber  das  Entstehen  der  Nierenentzündung;  7.  in  schweren  Fällen 
soll  es  frühzeitig  injiziert  werden,  also  längstens  am  dritten  Krankheitstage;  8. bei 
gleichzeitiger  Anwendung  des  Scharlach-  und  des  Diphtherieserom  können 
alle  anderen  Behandlungsmethoden  entbehrt  werden.  Bei  Anwendung  Ton 
Marmoreks  Antistreptokokkenserum,  wie  auch  des  Scharlachserum  Ton 
Bujwid  in  5  Fällen,  wurde  die  Temperatur  wie  auch  der  AUgemeinzastand 
nicht  beeinflusst. 

Kabek  beobachtete  die  Wirkung  des  Palmirskischen  Serum  in  sechs 
Fällen  von  Scharlach,  und  gelangt  zu  folgendem  Schlüsse:  1.  Leichte  Fälle 
von  Scharlach  können  ohne  Serum  behandelt  werden;  in  schweren  soll  es 
früh  zur  Anwendung  kommen  und  die  Injektion  bei  Mangel  von  Besserung 
wiederholt  werden;  2.  bei  kleinen  Kindern  soll  die  gewöhnliche  Dosis  (50 ccm) 
in  zwei  Portionen,    in   einem  Abstände  von  24  Stunden  eingespritzt  werden. 

Jan  Landau- Krakaa. 
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Beitrag  zur  Behandlung  des  Scharlachs  mit  Schar lachserum.  Von  J.  Wo  1  y  n  s  k  i, 
Medycyna.     1904.     No.  6.     (Polnisch.) 

Die  Pablikation  umfasst  acht  Fälle  bei  Kindern  und  Erwachsenen,  an 
denen  Verf.  bemerkt  hat,  dass  das  Serum  auf  den  Organismus  keinen  schiechten 
Eiofluss  übe,  dass  der  AUgemeinznstand  schon  am  zweiten  Tage  nach  der 
Einspritzung  sich  besserte,  die  nervösen  Erscheinungen  schwanden.  Ausser- 
dem besserte  sich  der  Zustand  der  Kreislauforgane  des  Blutes,  und  die  Tempe- 
ratur fiel  nicht  kritisch,  aber  stufenweise  ab.  Von  Komplikationen  beobachtete 
Verf.  in  keinem  seiner  F&lle  Nierenentzündung,  Serum ezantheme,  Ohr- 
en tznndungen,  Drüseneiterung.  Jan  Landau- Krakau. 

Some  experiments  on  etUerica,  scarlet  fever  and  measles  in  ihe  chimpanaee. 
Von  Albert  S.  Gruenbann.     Brit.  med.  Journ.     9.  April  1904. 

Verf.  Tersnchte  Chimpansen  durch  Anziehen  eines  Nachtrockes  von 
Kranken,  durch  Bestreichen  des  Rachens  mit  Halsbelag,  durch  Injektion  von 
Blut  mit  Scharlach  oder  Masern  zu  infizieren.  Nur  bei  Scharlach  war  viel- 
leicht ein  positiver  Erfolg  zu  verzeichnen.  Der  Chimpanse,  dem  Halsbelag 
von  einem  Scharlachfall  auf  den  Rachen  gestrichen  wurde,  bekam  weisse 
Flecke  auf  den  Mandeln,  ein  Exanthem  und  leichtes  Fieber.  Auch  ein 
Chimpanse,  den  man  mit  Masern  zu  infizieren  versuchte,  erkrankte  an  fieber- 
haftem Schnupfen,  doch  leiden  daran  die  Chimpansen  häufiger.  Besseren 
Erfolg  scheint  der  Verf.  bei  Verfütternng  mit  Typhus  gehabt  zu  haben,  hier 
bildete  sich  eine  typische  Darmaffektion  mit  Schwellung  der  Fe y ersehen 
Plaques.     Die  Bazillen  konnten  ans  der  Milz  gezüchtet  werden. 

Jap  ha. 

Glandulär  fever.    Von  John  W.  Byers.     Brit.  med.  Journ.     9.  Jan.  1904. 

Verf.  hat  eine  Epidemie  von  Drüsenfieber  in  Belfast  beobachtet,  im 
ganzen  33  F&lle.  Meist  waren  Kinder  betroffen,  nur  2  Personen  über  16  Jahre 
waren  darunter,  das  jüngste  Kind  war  13  Monate  alt.  Die  Inkubation  dauerte 
5—7  Tage,  der  Anfang  war  plötzlich.  Das  Fieber  erhob  sich  bald  zu  39—40», 
gleichzeitig  Schmerzen  auf  einer  Halsseile,  meist  der  rechten,  Schwellung 
der  Drüsen  unter  und  vor  dem  Sternocleidomastoideus,  später  folgte  die 
andere  Seite.  Zur  Eiterung  kam  es  nie,  der  Ausgang  war  immer  günstig. 
Fast  alle  Kinder  einer  Familie  wurden  ergriffen,  einmal  gleichzeitig  zwei 
erwachsene  Dienstboten.  Manchmal  lag  eine  Verwechslung  mit  Mumps 
nahe.  Der  Rachen  war  immer  frei,  doch  erkrankten  in  einer  Familie  bald 
darauf  zwei  Erwachsene  an  follikulärer  Angina,  wenn  auch  ohne  besondere 
Drüsenschwellungen.  Mit  Rücksicht  auf  einige  neuere  englische  Berichte 
ging  der  Verf.  auch  der  Milchversorgung  nach.  Doch  wurden  Euterkrank- 
heiten bei  den  Kühen  nicht  gefunden.  Jap  ha. 

Über  die  Behandlung  des  Keuchhustens  mit  Antitussin,  Von  Swoboda. 
Wiener  klin.  Rundscb.     1904.    No.  23. 

Verf.  empfiehlt  auf  Grund  seiner  poliklinischen  Beobachtungen  an  der 
Kinderabteilung  der  Wiener  allgemeinen  Poliklinik  einen  Versuch  mit 
Antitussin  —  Einreibungen  bei  Pertussis  und  bei  qualvollen  Hustenanfällen 
infolge  diffuser  Bronchitis  und  tuberkulösen  Katarrhs. 

In  etwa  der  Hälfte  der  behandelten  Fälle  berichteten  die  Mütter  übe 
guten  Erfolg.  Spanier-Hannover. 
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A  case   of  k^mipUgia  oecurrii^  durimf  whoopmg-cough  and  dipAikeria,   Yob 
Henry  Fräser,     ßrit.  med.  Joam.     12«  M&rz  1904. 

18  monatlich«8  Kind,  seit  €  Wocken  Keuchhaaten,  seit  5  Taften 
Diphtherie,  Injektion  von  2000  I.-E.  Einen  Tag  später  nach  eioem  gm 
leichten  Hnstenanfall  Konvulsionen.  Darnach  L&hmang  der  rechten  antersn 
Gesiohtshftlfte,  der  rechtsseitigen  Extremit&ten,  Deviation  eonjngaee  osch 
links,  rechtsseitige  Hemianästheeie,  rechtsseitige  Hemianopsie.  Die  Kruopf« 
kamen  noch  6  Tage  Ungi  dann  alim&hliche  Besserimg.  Nach  2  Moniten 
nur  noch  leichte  Schwftche  im  rechten  Arm,  Sprachvermögon,  das  nach  den 
Krämpfen  ganz  aufgehört  hatte,  besser  als  vor  der  Krankheit.  Verf.  niamt 
eine  Blutung  über  der  Hirnrinde  ao.     Das  ist  natürlich  nicht  sicher. 

Jspha. 
Beiträge    stur    Klinik   und  Bakteriologie    der   Angina    ulcerosa-membranacea, 
(Vincentsche,  Plantsche  Angina.)     Von  üffenheimer.    Mfincb.  med. 
Wochenschr.    No.  27,  28.     1904. 
Verf.   konnte  drei  F&Ue  Vi n centscher  Angina  klinisch  und  bakterio- 
logisch genau  beobachten;  die  Dauer  des  Leidens  und  der  starke  Foetor  hatte 
in  allen  drei  Fällen  zum  Arzt  geführt.    Bakteriologisch  wurden  der  Bacilias 
fnsiformis    und  Spirochaeta  nachgewiesen,  welch  letztere  wahrscheinlich  den 
eigentümlichen    Gerach    bedingt.      Es   wurden    ausgedehnte    Kultarversache 
vorgenommen.    Impfverauohe,   die  Verf.    an    sich    und  einem  Studenten  vor- 
nahm,    durch  Einreibung    von    nekrotischem   Material    in    die  Tonsille,  und 
Inokulationsversuohe  an  Kaninchen  yerliefen  negativ.  Misch. 

Aösiract   of  a   report  upon   a   recent  outhreak   of  illnes  due   to  milk.   Von 
Henry  Kenwood.     Brit.  med.  Journ.     12.  März  1904. 

Eine  Epidemie  von  Halsentzündung,  welche  auch  mit  Drüseneiterangen 
und  Neuralgien  verbunden  war,  führt  der  Verf.  auf  eine  Euterentzündung 
zweier  K&he  zurück,  welche  die  betreffenden  Familien  mit  Milch  versorgten. 
Diese  Annahme  wird  von  French  (ßrit.  med.  Journ.  9.  April  1904)  auf- 
genommen. Japha« 

Oder  basilläre  Dysenterie,  speziell  im  KiMdesalter.  Von  Karl  Leiner.  Wiener 
klin.  Wochenschr.  No.  25/26.  1904. 
Autor  gibt  eine  ausführliche  Geschichte  der  Entwicklung  der  Lehre 
von  der  Dysenterie  in  klinischer,  auatomisoher  und  bakteriologischer  Be- 
ziehung und  bringt  dann  die  Beobachtungen  an  eigenem  Material«.  Dieses 
bestand  aus7Fällen  von  Darmerkrankungen,  welche  nach  ihrer  Symptomatologie, 
nach  ihrer  Kontagiojsltät  und  dem  anatomischen  Befund  der  2  letalen  Fälle 
der  Dysenterie  zuzurechnen  sind.  Bei  der  bakteriologischen  UntersuchnDg 
wurden  in  sämtlichen  Fällen  durch  folgende  Haupteigenschaften  charakterisierte 
Stäbchen  gefunden:  Unbeweglichkeit,  rasche  Entfärbung  bei  Anwendnng  der 
Gram  sehen  Methode,  Unvermögen,  Traubenzucker  zur  Vergärung  uodMileh 
zur  Gerinnung  zu  bringen,  Rötung  der  Mannit-Lackmusnährböden.  In  den 
Agglutinationsversuchen  ergab  sich  in  der  Mehrzahl  der  Kranken  —  5  von  7 — 
a)  eine  spezifische  Reaktion  des  Bacillus  gegenüber  dem  Serum  der  Kranken 
(Verdünnung  1 :  50);  b)  eine  Agglutination  eines  Fl exn er- Stammes  in  gleicher 
Verdünnung;  c)  das  Ausbleiben  der  Agglutination  des  Shiga-Krusesoheo 
Bacillus  durch  das  Serum  der  Kranken;  d)  hochwertige  Immunsera,  erzeugt 
durch  den  Fl exn  ersehen  und  einen  der  eigenen  Stumme,  brachten  die sig^^'' 
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Stämme  und  den  Flexnerschen  in  Verdüunnngei)  von  1 :  1000  auch  wechsel- 
seitig zur  Agglutination,  nicht  aber  den  ShigA-Kmaesohen  Stamm. 
Shigas  hochwertiges  Seram  wieder  brachte  den  Shigaschen  und 
Kruse  sehen  Stamm  in  Verdünnung  von  1:1000,  die  St&mme  der  beob* 
achteten  Patienten  und  den  Fl  ex n  ersehen  Stamm  in  Verdünnungen  von 
1 :  80  zur  Agglutination. 

Durch  diese  Versuche,  durch  die  kulturellen  Eigenschaften  erwiesen 
sich  die  gefundenen  Bazillen  als  gleichartig  mit  dem  Flexn ersehen  Bacillus 
und  different  von  dem  S higa- Kr us eschen  Bacillus.  Der  gefundene  Bacillus 
war  für  Tiere  pathogen,  ohne  spezifische  Darmerscheinungen  hervorzubringen. 

Die  Selbständigkeit  einer  dem  Kindesalter  eigentümlichen  dysenterie- 
ähulichen  Erkrankung  —  Enteritis  follicularis  —  dürfte  durch  regelmässigen 
Nachweis  von  Dysenteriebazillen  bei  dieser  Krankheit  erschüttert  werden. 

Neurath. 

Influensa  dellHnfesione  e  deirinioxUcutUme  CoHkaciilare  acuta  ei  cramUa  sui 
gangli  nervosi  vntracardiad,  intragasirici  ei  intraintesHnalU  Von  Antonio 
Lovane.    La  Pediatria.     1904.     No.  6. 

Verf.  hat  aus  den  Fäces  von  Kindern  mit  schweren  Darmkatarrhen 
Bac.  coli  gezüchtet  und  die  Bouillonkulturen  resp.  ihre  Filtrate  Kaninchen 
subkutan  injiziert.  Die  Tiere  wurden  teils  nach  etwa  einer  Woche  getötet, 
teils  Monate  lang  so  behandelt.  Verf.  beschreibt  dann  Veränderungen  an 
den  Ganglienzellen  des  Herzens  und  des  Darmkanals  dieser  Tiere,  die  in  den 
früh  getöteten  Tieren  viel  geringer  waren  als  in  den  lange  dieser  Be- 
handlung unterzogenen.  Die  Arbeit  wurde  in  der  unter  Leitung  von  Fede 
stehenden  Kinderklinik  zu  Neapel  ausgeführt.  Jap  ha. 


V,  Tuberkalose  und  Syphilis. 

Die    Ätiologie    der    Lungentuberkulose.     Von    v.  Weismayr.     Wiener    kl  in. 
Kundsch.     1904.    No.  25. 

Kritische  Betrachtungen  über  die  einander  widersprechenden  Lehren 
von  Kochund  Behring, sowie  eigene  klinische  und  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  über  Lungentuberkulose  haben  dem  Verf.  die  Überzeugung 
verschafft,  dass  das,  was  V.Behring  über  die  Infektionswege  ausgesprochen 
hat,  insofern  prinzipiell  richtig  ist,  als  die  Lymph-  und  Blutwege  zweifello» 
eine  grössere  Rolle  spielen,  als  die  Luftwege.  Was  für  Inhalationstuberkulose 
gehalten  wird,  dürfte  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  auf  Lymph-  resp. 
Gefässinfektion  zurückzuführen  sein.  Die  Art  der  Aufnahme  der  Bazillen 
von  aussen  her  will  Verf.  damit  gar  nicht  tangieren  und  daher  auch  auf  die 
jetzt  übliche  Art  der  Prophylaxe  durch  seine  Behauptung  absolut  keinen 
Einfluss  ausgeübt  sehen.  Spanier- Hannover. 

An  inquiry   into   the  primary  seats   of  i^fection  in  ^oo  cases  of  deatk  from 
tuiercutosis.     Von    J.  Odery   Symes    und    Theodore   Fischer.    Brit. 
med.  Journ.     16,  April  1904. 
In  102  Fällen  von  Tuberkulose    unter  12  Jahren  fanden  die  Verf.  den 

Frimärsitz  12mal  im  Abdomen,  57 mal  im  Thorax,  24mal  war  es  zweifelhaft. 

Das  Verhältnis   der  primär  abdominalen    zur  primär  thorakalen  Tuberkulose 
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war  also  1 ;  4,70,  im  Alter  von  13— 24  Jahren  1:3,87,  von  25-36  Jahren 
1 :  9,66,  von  37 — 48  Jahren  1 :  9,25,  später  1 :  7.  Glücklicherweise  machen  die 
Verf.  nicht  den  Fehler,  die  Darmtoberkulose  der  Kinder  lediglich  auf  die 
Milch  zn  beziehen,  die  Statistik  weicht  aber  von  den  meisten  deutschen  er- 
heblich ab.  Japha. 

Über  gleichzeiHge  primäre  tuberkulöse  InfekiUm  durch  Darm  und  Lunge.  Von 
Ribbert.  Deutsch,  med.  Wochenschr.  No.  28.  1904. 
Verf.  hat  in  wenigen  Monaten  3  Fälle  beobachtet,  in  denen  bei  Ab- 
wesenheit jeder  anderen  Taberknlose  ein  Eindringen  der  Bazillen  durch  den 
Darm  angenommen  werden  musste;  daneben  aber  besonders  drei  andere 
Fälle,  bei  denen  die  Infektion  einerseits  vom  Darm  aus  durch  herunter- 
geschluckte, andererseits  von  der  Lunge  aus  durch  eingeatmete  Bazillen 
erfolgt  sein  muss.  Die  primäre  Darmtuberkulose  soll  weit  häufiger  durch 
menschliche  Tuberkelbazillen  (Herunterschlucken,  Verunreinigung  der  Milch), 
als  durch  Rinderbazillen  verursacht  werden.  Misch. 

La  propkylaxie  de  la  iuberculose  ches  renfant.  Von  Leriche.  La  Pathologie 
infantile.  1904.  No.  7. 
Verf.  betont,  dass  eine  wirksame  Prophylaxe  der  Tuberkulose  damit 
beginnen  muss,  die  Kinder  tuberkulöser  £ltern  möglichst  früh  von  ihren 
£ltern  zu  trennen  und  sie,  der  Infektionsgefahr  entruckt,  unter  günstigen 
hygienischen  Verhältnissen  grosszuziehen.  Infektionsverdächtigen  Kindern 
ist  der  Besuch  der  öffentlichen  Schulen  zu  untersagen;  erheblichen  Wert 
misst  Verf.  auch  einer  hygienischen  Gestaltung  des  Unterrichtsplanes  bei. 

Stoeltzner. 

Le  corysa  syphilitique  (Rhino-pharyngite  purulente  sepHco-pyoemique  ches  Us 
nouveau-nes  syphiliüques).  Von  Paul  Gaston.  Rev.  d'hyg.  et  de  med. 
iofant.  1904.  No.  3. 
Eine  ausfuhrliche  Arbeit  über  den  syphilitischen  Schnupfen,  den  man 
immer  als  diagnostisch  wichtig,  sonst  oft  aber  stiefmütterlich  behandelt.  Die 
Schilderung  der  klinischen  Merkmale  ist  von  der  französischen  Arbeiten 
eigenen  Anschaulichkeit.  Verf.  unterscheidet  5  Formen:  1.  Coryza  fissuraire; 
2.  Coryza  posterieur;  3.  Adenoidite  subaigue;  4.  Rhino-pharyngite  sufiocante; 
5.  Rhino-pharyngite  septicemique  aigue,  subaigue  et  chronique.  Die,  wie 
die  ganze  Arbeit,  durch  hübsche  Abbildungen  veranschaulichte  histologische 
Beschreibung  bietet  manches  Interessante.  Auch  die  schwereren  Affektionen 
haben  nichts  eigentlich  für  Syphilis  Charakteristisches.  Als  besonders  be- 
merkenswert sieht  der  Verf.  das  Vorkommen  von  reichlichen  Mikroorganismen, 
namentlich  Streptokokken  zwischen  Exsudat  und  Mucosa,  aber  auch  in  den 
oberflächlichen  Lagen  der  letzteren  an.  Von  Komplikationen  der  Coryza 
führt  der  Verf.  eine  ungeheure  Menge  an.  Ich  glaube,  dass  hier  doch 
manches  theoretisch  konstruiert  ist,  wie  z.  £.  der  supponierte  Zusammen- 
hang mit  Spasmus  glottidis.  Dass  die  Coryza  immer  eine  wichtige  Affektion 
ist,  ist  keine  Frage,  aber  der  Verf.  malt  sehr  schwarz.  Diagnostisch  wichtig 
ist  vielleicht  noch,  dass  man  bei  Behinderung  des  Atmens  und  des  Schluckens 
bei  einem  jungen  Säugling  den  Rachen  ansehen  soll.  Schleimige  resp. 
schleimig-eitrige  Beläge  auf  der  hinteren  Rachenwand  leiten  manchmal  auf 
den  richtigen  Weg.  Die  Therapie  wird  ziemlich  ausführlich  besprochen, 
eine  Fussnote    von  Dr.  Laurens    verwirft    aber   alle    eingreifenden  Manipu- 
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lationen  und  empfiehlt  EiDträufelungen  von  3  pCt.  Wasserstoffsuperoxyd, 
3 — 4 mal  t&glich  4—5  Tropfen  in  jedes  Nasenloch,  femer  zur  Beförderung 
der  Durchgangigkeit  der  Nase  eine  Adrenalinlösung  (1 :  10000),  3 — i  Tropfen 
vor  dem  Saugen  einzuträufeln.  Jap  ha. 

DU  Besiekungtn  der  hereditären  Lues  zur  Rackiüs  und  Hydracephalie,  Von 
Karl  Hochsinger.  Vortr.  i.  d.  Ges.  f.  inn.  Med.  u.  Kinderheilk.  1904. 
28.  IV.    Wiener  med.  Wochenschr. 

Die  während  der  Früheruptionen  der  hereditären  Syphilis  vor- 
herrschende generelle  hyperämische  Reizung  an  den  Knochenappositions- 
stellen kann  als  ein  die  Entstehung  von  Rachitis  begünstigendes  Moment 
betrachtet  werden,  während  die  mit  dem  Zurückgehen  der  syphilitischen 
Reiznngsphänomene  an  deu  osteogenen  Geweben  auftretende  Hyperostose 
als  ein  Hindernis  für  die  Kntwicklang  schwerer  rachitischer  Knochen* 
yerbilduBgen  anzusehen  ist. 

Unter  den  hereditär-luetischen  Kindern  ist  die  Rachitis  etwas  häufiger 
als  unter  den  luesfreien.  Die  Rachitis  setze  bei  luetischen  Säuglingen  zeit- 
licher ein,  läuft  aber  rascher  ab  als  bei  nichtsyphilitischen  und  führt  bei 
den  ersteren  niemals  zu  hochgradigen  Skelettverbildungen.  Der  Schädel- 
umfang  hereditär-syphilitischer  Säuglinge  ist  wegen  der  durch  die  Syphilis 
angeregten  intensiveren  Knochenapposition  an  den  Wachstumszentren  der 
Schuppenknochen  während  des  ganzen  ersten  Lebensjahres  grösser  als  bei 
normalen  Kindern,  während  des  ersten  Lebenssemesters  auch  grösser  als  bei 
rachitischen  und  wird  erst  im  zweiten  Lebenssemester  von  den  rachitischen 
Schädeln  an  Grösse  übertroffen. 

Das  Caput  natiforme  ist  nur  dann  mit  Sicherheit  auf  hereditäre  Lues 
zurückzuführen,  wenn  es  bereits  in  den  ersten  Lebensmonaten  deutlich  ent- 
wickelt und  mit  einer  abnormen  Härte  der  Kopfknochen  und  einer  relativ 
kleinen  Fontanelle  verbunden  ist;  dieselbe  Kopfform  kommt  aber  auch  ohne 
Syphilis  bei  Rachitikern  im  zweiten  und  dritten  Lebensjahre  vor. 

Der  Hydrocephalas  der  ersten  Kindheit  ist  in  einer  grossen  Anzahl 
von  Fällen  durch  hereditäre  Lues  bedingt,  welche  zu  entzündlichen  Ver- 
änderungen an  den  weichen  Hirnhäuten  und  Plexus  and  zu  intrakraniellen 
Gefäsaerkrankungen  führen  kann.  Vielfach  gibt  eine  spezifische  diffuse 
innere  Periostitis  der  Schädelknochen  den  Anstoss  zar  Fortleitung  des  Ent- 
zündungsprozesses auf  die  weichen  Hirnhäute. 

Der  syphilitische  Hydrocephalus  der  Säuglinge  hat  mit  dem  rachitischen 
Pseudohydrocephaltts  wohl  eine  oberflächliche  Ähnlichkeit,  kann  aber  von 
demselben  unterschieden  werden.  —  In  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  ist 
der  syphilitische  Hydrocephalus  durch  Jod-Qnecksilberbehandlung  heil-^ 
bar,  sodass  diese  Behandlung  überhaupt  bei  jeder  Form  von  Hydrocephalus 
im  frühen  Kindesalter  angezeigt  ist.  Neurath. 


VL  KoDstltutlonskrankhelten. 

Zur  Schilddrüsenbehandlung  des  angeborenen  Myxödems,    Von  Konrad  Alt. 
Münch.  med.  Wochenschr.     No.  28.     1904.. 

Mitteilung    zweier    einschlägiger    Fälle    mit   Abbildungen    bei    einem 
15jährigen    und  einem  7jährigen  Kinde,    bei    denen    auch    die    geistige  Ent- 
Jshrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX.     Heft  5.  54 
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wickluDg  sehr  gefördert    wurde.     Das  Thyreoidin   wird  nur   mit  zeitweiligen 
versuchsweisen  Unterbrechangen  andauernd  gegeben.  Misch. 

Über  Behandlung  des  endemischen  Krefinismus  mit  Schilddrusensubstans.  Von 
J.  Wagner  von  Jauregg.  Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  30.  1904. 
Autor  bringt  seine  Erfahrungen  über  Behandlung  des  endemiBchen 
Kretinismus  in  umschriebenen  Distrikten  Steiermarks,  die  (als  Bericht  an 
das  österreichische  Ministerium  dieses)  zur  systematischen  Bekämpfang  der 
Krankheit  veranlassen  sollen.  Gelegentlich  häufiger  Ferialreisen  sammelte 
V.  Wagner  mit  Unterstützung  von  Ärzten  und  Lehrern  die  in  Bebandlang 
genommenen  Fälle,  die  von  Zeit  zu  Zeit  auf  die  erzielten  Erfolge  hin  nnter- 
sucht  wurden.  Schliesslich  erreichte  die  Summe  der  in  4  Ortschaften 
behandelten  Fälle  eine  Zahl  von  72  Kretins.  Zur  Anwendung  kamen  z.  T. 
englische  Schilddrüsen tabletten,  deren  jede  0,324  g  SchilddrnsensabBtanz 
enthält,  z.  T.  gleichwertige  in  der  Wiener  Medikamenteneigenregie  erzeugte. 
Es  wurde  meistens  eine  Tablette  täglich  verabfolgt. 

Unter  den  erzielten  Resultaten  war  das  auffälligste  eine  Steigerung 
des  zurückgebliebenen  Längenwachstums,  die  schon  nach  3  Monaten  sa 
konstatieren  war;  das  gesteigerte  Wachstum  ist  im  Beginne  am  gröisten. 
Eine  Tabelle  der  beobachteten  Fälle  gibt  über  die  Raschheit  des  Wachstamt 
in  Beziehung  zur  Daner  der  Behandlung,  zum  Alter  der  Patienten  etc.  Auf- 
schlnss.  In  keinem  der  Fälle  war  das  Wachstum  geringer,  als  es  normaler- 
weise zu  erwarten  gewesen  wäre.  In  einem  Falle  trat  bei  einem  23j&brigen 
Individuum  in  30  Monaten  eine  Längenzunahme  von  llVa  .cn^  ^^^^  ^^ 
gewisses  Variieren  der  Erfolge  nach  dem  Wohnsitz  der  Kranken  £el  aof. 
Hand  in  Hand  mit  der  Wachstumsteigerung  der  Kretins  ging  eine  Abmagerang, 
eine  Besserung  der  Blutbeschaffenheit  und  des  Kräftezustandes;  weiter  eine 
Besserung  der  geistigen  Regsamkeit,  eine  Steigerung  der  Aufnahmeföhigkeit 
für  Sinneseindrücke,  eine  Besserung  des  Sprach  Vermögens  und  der  kretinischen 
Gehörsstörung.  Wird  die  Behandlung  in  leichteren  Fällen  von  Kretinismos 
im  frühesten  Kindesalter  eingeleitet,  so  entwickelt  sich  das  Sprachvermögen 
auffallend  rasch. 

Ein  sehr  auffälliges  Resultat  der  Schilddrüsenbehandlung  ist  das 
Schwinden  des  Kropfes.  Beim  sporadischen  Kretinismus  (infolge  Fehlen  der 
Schilddrüse)  dürfte  es  nötig  sein,  durch  das  ganze  Leben  die  spezifische 
Therapie  fortzusetzen,  während  beim  endemischen  Kretinismus  (mit  mangel- 
haft funktionierender,  oft  kropfig  entarteter  Drüse)  ein  schliessliches  Ein- 
stellen der  Thyreoidbehandlung  ohne  Gefahr  der  Rezidive  denkbar  ist. 

Weitere  Erfolge  waren  rascher  Schluss  der  bisher  offenen  Fontanelle, 
rasche  Ergänzung  des  Gebisses,  Rückgang  der  Makroglossie,  Geschmeidig- 
werden  der  Haut  und  entsprechendere  Funktion  der  Schweissdrüsen,  häufiger« 
Entleerung  von  Urin  und  Stuhl. 

Bei  langer,  bis  zu  drei  Jahren  fortgesetzter  Behandlung  verlieren  die 
Kinder  so  ziemlich  alle  physischen  Charaktere  des  Kretinismus. 

Neurath, 

VII.  Vergiftungen. 

Ein  Fall  von   Vergißung  mit  Schlafihee   mit  tödlichem  Ausgang,    Von  Oskar 
Kohl.     Münchner  med.  Wochenschr.     No.  30.     1904. 
Die  auch    bei    uns    verbreitete  Unsitte,    den  Kindern    zur  BeruhigQQg 
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Mohnblätterthee    zu    geben,   hat    hier  bei    einem    V*  J*^^   alten  Kinde  zum 
Tode  geführt. 

Die  Fructus  papaveris  sollten  aus  dem  Handverkauf  gestrichen  werden. 

Misch. 


VIII.  Krankheiten  des  Nervensystems. 
Struma    und    Tetanie,      Von    Josef   Jacob i.      Wiener    klin.    Wochenschr. 
No.  27.     1904. 

Basedowsche  Krankheit  und  Myxödem  bilden  Gegensätze,  insofern 
bei  Basedow  eine  gesteigerte,  krankhafte  Tätigkeit  der  hypertrophischen 
Druse  vorliegt,  während  beim  Myxödem  mit  dem  Schwunde  der  Drüse  auch 
ihre  Funktion  entfällt.  Nach  Strumaexstirpationen,  sowie  auch  bei  Schild- 
drüsenerkrankungen stellte  sich  oft  Tetanie  ein.  Selten  sind  Fälle  von 
familiärer  Tetanie.  Verf.  teilt  die  Krankengeschichten  von  zwei  Geschwistern 
und  ihrer  Mutter  mit;  die  Kinder  litten  an  typischer  Tetanie,  eines  an  rezi- 
divierender, die  Mutter  zeigte  Struma,  Chyosteks  und  Erb sches  Symptom. 
Solche  Beobachtungen  sind  wohl  weniger  für  die  Annahme  einer  infektiösen 
Ätiologie  als  vielmehr  einer  gemeinsamen  krankheitserregenden  Ursache  und 
vielleicht  einer  familiären  Disposition  zu  verwerten.  In  einem  vierten  Falle 
traten  bei  einer  an  Basedow  leidenden  Frau  während  wiederholter 
•Graviditäten  jedesmal  typische  Tetaniesymptome  auf,  die  mit  Eintritt  der 
<7eburt  ausblieben.  Sowohl  Tetanie,  wie  auch  Struma  beginnen  nicht  selten 
während  der  Maternität.  Neurath. 

JLes  meninges  au  cours  des  in/ections  aigues  de  VappareU  respiratoire 
(Bronchopneumonie  et  Pneumonie).  Vou  Roger  Voisin.  Revue 
mensuelle  des  maladies  de  Penfance.    XXII.     Mai  1904. 

Zur  Klärung  des  Widerspruchs,  der  häufig  zwischen  den  klinischen 
Erscheinungen  bei  Meningitis  im  Verlauf  von  Pneumonien  und  dem 
4inatomi8chen  Befunde  besteht,  hat  Verfasser  Untersuchungen  angestellt  und 
folgende  Resultate  gefunden:  Das  Auftreten  von  meningitischen  Erscheinungen 
ist  abhängig  von  Veränderungen  der  nervösen  Elemente  (Pyramidenzellen), 
die  mit  Hülfe  der  Niss Ischen  Methode  in  jedem  Falle,  in  dem  klinisch 
meningitische  Erscheinungen  festgestellt  waren,  gefunden  werden.  Diese 
Veränderungen  können  mit  oder  ohne  entzündliche  Erscheinungen  der 
Meningen  auftreten.  Analog  den  Nierenveränderungen  bei  Infektions- 
krankheiten treten  entzündliche  Erscheinungen  am  Gehirn  im  Verlauf  akuter 
Langenerkrankungen  auf,  die  man  nach  dem  Befund  an  der  Cerebrospinal- 
fittssigkeit  auch  in  günstig  verlaufenden  Fällen  ohne  meningitische  Er- 
scheinungen annehmen  muss.  L.  Ball  in. 

Klinischer  Beitrag  zum  Hydrocephalus  syphilitischen  Ursprungs,  Von 
Demetrio  Galatti.  Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  25.  1904. 
Verf.  hatte  Gelegenheit,  nacheinander  drei  Kinder  einer  —  wie  sich 
•nachträglich  anamnestisch  ergab,  syphilitischen  —  Ehe  zu  beobachten.  Das 
«rste  Kind  litt  an  heftigem  kontinuierlichen  Glottiskrampf,  der  die  Nahrungs- 
■aufnähme  erschwerte,  und  starb  an  Marasmus.  Die  Obduktion  ergab  inneren 
Hydrocephalus,  chronische  Entzündung  der  zarten  Hirnhäute  und  der 
Hirnrinde    mit   umschriebenen  Erweichungen   in    dieser.     Das   zweite    Kind 
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zeigte  unter  Auftreten  nervöser  Symptome  in  deu  ersten  LebensmonateD 
eine  Znnabme  des  Scb&delumfanges,  Schnupfen  mit  blutigem  Aasfiass  and 
Infiltration  der  Handfl&chen  und  Fusssohlen;  es  gedieh  sp&ter  recht  gaU 
Das  dritte  Kind  bekam  in  der  4.  Woche  Pemphigus  und  ein  typische» 
hereditär-sjphilitisches  Exanthem.  Neural h. 

Porenkephalie  und  cerebrale  Kinderlähmung,  Zur  psychopaihologiscken  Nomen- 
klatur, Von  Sommer.  Monatshefte  f.  Psych,  u.  Neurologie.  März  1904. 
Der  von  Sommer  in  seiner  Diagnostik  der  Geisteskrankheiten  Dea 
verwendete  Ausdruck  Porencephalie  für  bestimmte  Formen  cerebraler 
Kinderlähmung  hat  in  letzter  Zeit  mehrfach  zu  Missverständnissen  gefährt. 
Im  vorliegenden  Aufsatz  fixiert  S.  zum  Teil  in  polemischer  Form  gegen 
einen  Rezensenten  seine  Auffassung  so,  dass  er  aus  der  grossen  Grappe  to» 
cerebraler  Kinderlähmung,  mit  welcher  das  Bild  irgend  einer  lokalisierteD 
Affektion  nicht  verknüpft  werden  kann,  jene  Fälle  als  „Porenkephalie* 
heraushebt,  bei  welchen  anatomisch  ein  lochförmiger  Defekt  der  Hirnsabstanz 
besteht,  dem  klinisch  Idiotie,  Epilepsie  mit  spastischen  Störungen  ent- 
sprechen —  soll.  Zappert. 

Beiträge  sur  cerebralen  Kinderlähmung.  Von  N.  Wachsmut b.  Arch.  f. 
Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten.  38.  Bd.  3.  H. 
Zweck  vorliegender  Arbeit  war  es,  an  der  Hand  einiger  Beobachtungen 
zu  untersuchen,  ob  es  klinisch  einen  Unterschied  zwischen  der  Epilepsie 
bei  cerebraler  Kinderlähmung  und  genuiner  Epilepsie  gibt,  wie  das  nament- 
lich Werillamier  behauptet.  Verf.  gibt  zu,  dass  das  brüske  Auftreten 
des  Anfalls  ohne  Aura  sowie  die  rasche  Wiederkehr  des  Bewusstseins  und  der 
geistigen  Klarheit  für  die  Epilepsie  bei  der  cerebralen  Kinderlähmung 
charakteristisch  sei;  solche  Patienten  hätten  auch  keine  Ahnung  eines  statt- 
gehabten Anfalles.  Ebenso  fehlten  in  den  Fällen  des  Verf.  die  unwill- 
kürlichen Entleerungen,  es  trat  weder  Schaum  noch  Blut  vor  den  Mand; 
auch  frische  Zungenbisse  sah  Verf.  nicht.  Doch  fand  er  mehrere  Male 
Zungennarben.  Neigung  zu  verkehrten  Handlungen  sah  Verf.  auch  bei 
einigen  seiner  Fälle  von  cerebraler  Kinderlähmung.  Ohne  ein  abschliessendes 
Urteil  abgeben  zu  wollen,  hält  der  Autor  die  klinische  Differenzierung  der 
genuinen  Epilepsie  und  der  Epilepsie  der  Cerebrallähmnng  für  mdgiich. 
Der  eine  seiner  Fälle,  einen  anscheinend  nach  Encephalitis  linksseitig  ge- 
lähmten, idiotisch-epileptischen  Mann  betreffend,  bot  den  interessanten 
Sektionsbefund  von  Entwicklungshemmung  des  Hirnes,  Mikrogyrie,  Hypo- 
plasie des  Rückenmarkes  und  Hypoplasie  des  Herzens.  Zappert 

Un  epidemia  di  paralisi  infantile.  Von  Eumo  Lorenzelli.  La  Pediatria» 
1904.  No.  6. 
In  der  Poliklinik  des  Kinderhospitals  zu  Parma  kamen  in  der  Zeit 
von  Ende  März  bis  Ende  September  1903  26  Fälle  von  Kinderlähmung  zar 
Beobachtung.  Die  Fälle  stammten  teilweise  aus  der  Stadt,  teilweise  aus  den 
benachbarten  Ortschaften.  Da  die  Krankheit  sonst  nur  in  ganz  vereinzelten 
Fällen  zur  Beobachtung  kam,  schliesst  der  Verf.  auf  das  Vorhandensein  einer 
Epidemie.  Die  Beobachtung  konnte  nur  mangelhaft  sein,  weil  die  meisten 
Fälle  nur  einmal  in  das  Hospital  gebracht  wurden.  Die  Erscheinungen 
stimmten  im  ganzen  mit  den  sonst  berichteten  nberein.  Der  höchste  Protent- 
satz  der  E  Arankten  stand  im  zweiten  Lebensjahre,  sehr  viele  noch  im  vierteD, 
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über  acht  Jahre  alt  war  kein  Kind.  Es  handelte  sich  fast  nur  am  kr&ftige 
Kinder  ans  gesunder  Familie.  Von  Begleiterscheiaungen  fanden  sich  in 
b  F&Uon  Gliederschmerzen,  ein  auch  sonst  häufiges  Ph&nomen,  einmal  Nacken- 
steifigkeit, einmal  Hautan&sthesie,  einmal  allgemeine  Schweisse.  Was  die 
Lokaiisation  der  Lähmung  anbetrifft,  so  war  eine  der  unteren  Extremitäten 
in  allen  Fällen  betroffen,  in  11  Fällen  davon  beide.  In  vier  Fällen  waren 
alle  4  Extremitäten  und  Rumpf,  in  2  Fällen  alle  4  Extremitäten  betroffen, 
einmal  die  2  unteren  Extremitäten  und  die  linke  obere,  in  je  einem  Falle 
bestand  eine  links-  resp.  rechtsseitige  Hemiplegia.  Eine  einzige  Extremität 
war  nur  in  6  Fällen  betroffen,  das  ist  ein  sehr  geringer  Prozentsatz.  Ein- 
mal waren  beide  Oculomotorii  mitbefallen.  Über  den  Ausgang  der  Affektionea 
konnte  der  Verf.  keine  genaueren  Angaben  bringen.  Jap  ha. 

A  case  of  permanent  closure  of  ike  Jaw  resulHng  front  infantile  paraiysis. 
Von  Edward  Meuds.  Brit.  med.  Journ.  18.  Juni  1904. 
Bei  einem  28jährigen  Mädchen  fand  der  Verf.  eine  Kiefersperre,  die 
•angeblich  seit  dem  2.  Lebensjahre  bestand.  Die  Fat.  soll,  18  Monate  alt, 
Keuchhusten  gehabt  haben,  bekam  damals  2  Krampfanfälle  und  war  dann 
Angeblich  am  rechten  Bein  and  am  Unterkiefer  gelähmt.  Im  Verlauf  von 
18  Monaten  soll  sich  dann  eine  vollständige  Kiefersperre  entwickelt  haben. 
Die  Ernährung  war  mit  grossen  Schwierigkeiten  verknüpft,  und  es  hatte 
«ich  allmählich  eine  schwere  Zahnfieischentzundung  entwickelt.  Der  Unter- 
kiefer war  in  seiner  Entwicklung  zurückgeblieben,  die  Kiefermuskeln,  aber 
-auch  sonst  die  Gesichtsmoskeln  rechts  atrophisch,  das  Gesicht  war 
asymmetrisch.  Ausserdem  bestand  eine  Parese  und  Verkürzung  des  rechten 
Beines.  Die  Patientin  war  geistig  gut  entwickelt  und  übte  eine  Tätigkeit 
als  Friseurin  aus.  Verf.  führt  die  Kiefersperre  auf  eine  zentrale  Lähmung 
zurück.    Die  Beschreibung    des  Falles    lässt    noch  einige  Fragen  unerledigt. 

J  a  p  h  a. 

■Oier  kompensatorische  Vorgänge  im  menschlichen  Rückenmark.  Von  A.  Pick. 
Neurol.  Centralbl.  16.  Juli  1904. 
Bei  einem  Falle  von  cerebraler  Kinderlähmung  mit  Hemiatrophia 
^erebri  fand  sich  der  ganzen  Länge  nach  eine  deutliche  Verkleinerung  der 
linken  Rückenmarksanteile.  In  der  schmäleren  Hälfte  war  aber  das 
Hinterhorn  auffallend  verbreitert  gegenüber  der  anderen  Seite.  Es  handelt 
sich  offenbar  um  ein  kompensatorisches  Verhalten,  dem  wohl  auch  eine 
funktionelle  Bedeutung  zugeschrieben  werden  darf.  Zappert. 

La  parcUysie  douloureuse  des  Jeunes  enfants  existe-t-elle?  Von  A.  Halipre 
Revue  mensuelle  des  Maladies  de  L'Enfunce.  XXII.  Juin  1904. 
Auf  Grund  von  drei  Beobachtungen  und  mit  Berücksichtigung  der 
Literatur  glaubt  Verfasser  die  in  der  Überschrift  gestellte  Frage  verneinen 
ZA  sollen.  In  allen  drei  Fällen  fanden  sich  die  von  Chanaignak  aut- 
gestellten  charakteristischen  Zeichen  der  Erkrankung:  jugendliches  Alter, 
Betroffensein  der  oberen  Extremität,  plötzliches  Auftreten  und  ebcLso  plötz- 
liche Heilung  unter  dem  Einfluss  von  Pro-  und  Supinationsbewegungen. 
Verf.  schliesst  sich  denen  an,  die  einen  rein  traumatischen  Ursprung  an- 
nehmen, und  hält  infolgedessen  die  Lähmung  für  funktionell.  Er  verwirft 
deshalb  den  Namen  paraljsie  douloureuse  und  tritt  für  den  von  Chanaignak 
eingewandten  Torpeur  douloureuse  ein.  L.  Ball  in. 
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Enibindungslähnmng  beider  Arfne,  Von  J.  Zapp  er  t.  DemoDstr.  Gesellgeh. 
f.  ion.  Med.  a.  Kinderheilk.  in  Wien  1904. 
Ein  nach  Querlage  durch  Wendung  entbundenes  Kind  zeigte  eine 
schlaffe  Lähmung  beider  Arme;  diese  waren  stark  einwärts  rotiert.  Keine 
Atrophien.  Spontanbewegungen  waren  nicht  ausführbar,  doch  die  Finge^ 
bowegungen  frei.  Die  Reflexe  an  den  Armen  fehlten.  Galvanisch  zeigten 
der  Biceps  und  der  untere  Teil  des  Cucullaris  prompte  Zuckung,  docb 
der  Deltoides  war  unerregbar.  Durch  Massage  und  Faradisation  wurde 
Besserung  erzielt.  Der  Fall  repräsentiert  das  typische  Bild  der  oberen  Ent- 
bindungslähmung. Neurath. 

Ein  Fail  von  Myatonie.    Von  Arthur  Schüller.    Demonstration  im  Verein 
f.   Psych,    u.  Neurologie   in  Wien.     Wiener   Klin.  Wochenschr.    No.  25, 
1904. 
Ein    19  Monate    alter  Knabe    hatte    mit  '/«  Jahren  nach  und  nach  die 
Fähigkeit   zu   sitzen    und   stehen  verloren.    Jetzt  findet  sich  starke  Muskel- 
hypotonie  an  den  unteren  Extremitäten  ohne  deutliche  Atrophie,  Fehlen  der 
tiefen  Keflexe,    hochgradige  (quantitative)  Herabsetzung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit.   Aktive   Bewegungen    der   Beine   sind   nur   in    geringem  Masse 
ausfuhrbar.  Sensibilität  erhalten.    Die  Myatonie  wird  differential-diagnostiscli 
erwiesen.  Nenrath. 


IX.  Kpankheiten  des  Augres,  des  Ohpes  und  der  Nase. 

Les  Keraütes  des  heredo-syphiiiüques  et  leur  traitement.  Von  Rollet- 
Revue  mensuelle  des  maladies  de  Penfance.    XXII.     Mai  1904. 

Verfasser  verwirft  die  Ansicht,  dass  man  jede  Keratitis  intersti- 
tialis  bei  hereditär  Syphilitischen  spezifisch  behandeln  müsse,  man 
müsse  vielmehr  unterscheiden,  ob  die  Keratitis  einen  Abkömmling  geheilter 
Syphilitiker  betroffen  hat  oder  jemanden,  bei  dem  nur  noch  eine  heredit&r- 
syphilitische  Dystrophie  besteht,  oder  einen  mit  florider  hereditärer  Syphilis. 
Nur  im  letzteren  Falle  hat  man  Erfolg  von  einer  spezifischen  Behandlung, 
während  in  den  beiden  ersten  Fällen  eine  allgemeine  tonisierende  Behand- 
lung die  lokale  Behandlung,  die  er  für  jeden  Fall  vorschlägt,  nur  anter- 
stützen  soll. 

Für  die  lokale  Behandlung  empfiehlt  er  subconjunktivale  Injektionen 
mit  Methylenblau  oder  Quecksilberbijodid.  L.  BalliO' 

Über  Turmschädel  und  Sehnervenatropkie.  Von  Karl  Velhagen.  Munch. 
med.  Wochenschr.  No.  31.  1904. 
Der  Turmschädel  zeichnet  sich  besonders  durch  seine  Höhe  ans;  das 
Hinterhaupt  ist  in  der  Regel  schwach  entwickelt;  die  hauptsächlichste  Er- 
hebung sitzt  in  der  Gegend  der  grossen  Fontanelle.  Neben  Gesichts- 
asymmetrien fällt  besonders  das  Hervorstehen  der  Bulbi  auf,  bedingt  dnren 
geringe  Tiefenbildung  der  Orbitae.  Sehr  häufig  wird,  bei  dem  TurmschMel 
Opticusatrophie  beobachtet,  und  bei  den  mitgeteilten  Krankengeschichten 
dreier  Kinder  wurde  die  Diagnose  von  vornherein  ans  der  Schädelanomah» 
gestellt.  Der  Verlauf  der  Sehnervenaffektion  ist  in  der  Regel  der,  dass 
unter  dem  Bilde  einer  typischen  Stauungspapille  plötzliche  Verschlechteraag 
des  Sehens  eintritt,  der  eine  schnelle  Besserung  folgt;  meist  lernt  ein  Aag» 
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besser  wieder  sehen  als  das  andere,  das  dann  zu  schieleu  anfängt.  Verfasser 
versucht  eine  Erklärung  zu  geben,  wie  bei  dem  Turmschädel  die  Sehnerven- 
erkrankung  zustande  kommt.  Misch. 

CcLse  of  ctmgeniial  defomtiiy  of  the  nose  associated  with  a  degree  of  median 
karelip.  Von  Alex.  Maclennan.  Brit.  med.  Jonrn.  19.  Dez.  1903. 
Verf.  beschreibt  eine  Entwicklungshemmung,  welche  sich  äusserlicb 
als  ein  Gewächs  auf  der  Nasenspitze  eines  7  monatigen  Kindes  kennzeichnete, 
in  Wirklichkeit  aber  durch  ein  fehlerhaftes  Wachstum  des  Proc.  fronto-nasalis 
bedingt  war.  Ahnliche  Fälle  (angeborener  Nasenspaltung)  sind  schon  be- 
schrieben worden,  die  Literatur  findet  man  in  dem  Artikel.  Das  Kind 
wurde  durch  eine  Operation  Ton  der  Missbildung  befreit.  Jap  ha. 


X.  Kpankhelten  der  Resplratlonsorgane. 

Neuere  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt  der  gesunden  oberen  Lu/iwege 
und  über  die  Pathogenese  der  Pneumonie,  Von  Hermann  Dürck. 
Münch.  med.  Wochenschr.    No.  26.     1904. 

Verf.  hat  seine  früheren  Erkältungsversuche  an  Kaninchen  wiederholt 
und  konnte  in  nngef&hr  der  Hälfte  der  Fälle  im  Verlauf  der  folgenden  Tage 
pneumonische  Verdichtungsherdo  nachweisen.  Die  menschliche  Lunge  ist 
keineswegs  ein  steriles  Organ;  nur  brauchen  die  vorhandenen  pathogenen 
Bakterien  noch  besondere  Momente,  um  krankhafte  Veränderungen  der 
Organe  auszulösen;  unter  diesen  Momenten  steht  allen  voran  die  Erkältung. 

Misch. 

Über  den  Ausgang  der  kindlichen  croupösen  Pneumonie  in  Ijungensequestrierung. 
Von  Kühn.    Arch.  f.  Kinderheilk.    XXXVIL  Bd.    3.  u.  4.  H. 

Krankengeschichte  und  Sektiousbericht  eines  Falles  von  Pneumonio 
des  rechten  Unterlappens  und  linken  Oberlappens  bei  einem  schwächlichen, 
5  Jahre  alten  Kinde.  Während  die  Entzündung  im  ünterlappen  klinisch 
und  anatomisch  geheilt  war,  hatte  sich  im  linken  Oberlappen  ein  8  cm  langer 
und  1  cm  dicker  Sequester  von  hepatisiertem  Lungengewebe  gebildet,  der 
in  einer  mit  glatter,  roter  Wand  ausgekleideten,  in  einen  Bronchus  hinein- 
führenden Höhle  lag.  Spanier-Hannover. 


XL  Krankheiten  der  Zirkulationsorgane. 

A  case  of  puruient  pericarditis  associated  with  empyema  in  a  chiid  aged  two 
and  a  hcUf  years.  Von  J.  A.  Coutts  und  R.  P.  Rowlands.  Brit.  med. 
Jonrn.     2.  I.  1904. 

Das  Interessante  des  Falles  ist,  dass  ein  2^3  jähriges  Kind  nach  der 
Operation  einer  eitrigen  Perikarditis  noch  4  Monater  lebte  und  sogar  in  dieser 
Zeit  noch  Masern  überstand.  Die  Operation  konnte  keinen  dauernden  Erfolg 
haben,  weil  noch  Eiterherde  in  den  Pleuren  vorhanden  waren,  die  erst  bei 
der  Autopsie  entdeckt  wurden,  zudem  hatte  sich  eine  völlige  Verwachsung 
des  Pericards  entwickelt.  Jedenfalls  zeigt  der  Fall,  dass  man  eine  solche 
Operation  auch  beim  kleinen  Kinde  wagen  kann.  Jap  ha. 
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XII.  Krankheiten  der  VeFdanungsorgane. 

Ober  du  Ätiologie  der  kongenitalen  Darmatresien.  Von  E.  Kreuter.  Arch. 
f.  klin.  Chirurgie.  Bd.  73.  4.  H. 
Nach  dem  Ergebnis  neuerer  embrjologischer  Untersach ungen  besteht 
die  Tatsache,  dass  ein  grosser  Teil  des  Darmkanalt  der  Wirbeltiere  in  früh- 
embrjonaler  Zeit  sein  bereits  gut  entwickeltes  Lumen  durch  eine  Wnchernng 
des  Darmepithels  wieder  verliert.  Diese  Erscheinung  ist  auch  beim  Mensehen 
durch  den  Verf.  nachgewiesen  worden  und  auch  von  anderer  Seite  eingehend 
beschrieben  worden.  Löst  sich  die  embryonale  Vcrklebnng  des  Darmlomens 
ans  irgend  welchen  Gründen  nicht,  so  entsteht  eine  bleibende  Atresie,  löst 
sie  sich  nur  unvollkommen,  so  hinterlässt  sie  eine  Stenose.  Daraos  ergibt 
sich  das  strangförmige  oder  bandartige  Bild  der  kongenitalen  Atresie  Ton 
beliebiger  Ausdehnung.  Es  handelt  sich  also  um  eine  einfache  Hemmongs- 
missbildung,  für  die  keine  primären  Entzündungen,  kein  Volvulus  and  keine 
Intussusception  als  Erklärung  nötig  ist,  aus  der  aber  alle  diese  ErscheinuDgeo 
als  sekundäre  Veränderungen  sehr  einfach  gedeutet  werden  können. 

Mayer-Freiburg  i.  B. 


xnL  Kpankheften  der  Harn-  und  Geschleehtsopgane. 

Einiges  ßur  Wändemiere  öei  Kindern,  anlässlich  der  Beoöachiung  eines  Faüa 
von  fälschlich  diagnostizierter  Wanderniere  6ei  einem  Knaben.  Von 
J.  Brudzidski.     Gazeta  lekarska.     1904.    No.  3.     (Polnisch.) 

Ein  13  jähriger  Knabe  ward  in  Behandlung  genommen  wegen  lang- 
dauernden  Fiebers.  Bei  der  Untersuchung  des  Bauches  fand  B.  an  der  linkeo 
Seite  in  Nabelhöhe  einen  verschiebbaren,  glatten,  harten  Körper,  welcher 
bei  Änderung  der  Körperlage  seine  Position  änderte.  Der  Tumor  wurde  in 
Ohloroformnarkose  untersucht  und  war  leicht  verschiebbar,  der  Gestalt  nsch 
ganz  einer  Niere  ähnlich.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  nicht  palpabel.  Im 
Urin  Eiweiss,  welches  dann  schwand.  Der  Tumor  wurde  dann  grösser.  Die 
Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen  zeigte  einen  Schatten  in  Nabelhöhe, 
welcher  durch  Verschieben  des  Tumors  verschoben  werden  konnte.  An  der 
Stelle  der  linken  Niere  war  kein  Schatten  zu  sehen.  Das  Kind  starb  an 
Meningitis  basilaris.  Die  Obduktion  ergab  Vorhandensein  der  Nieren  an 
ihren  normalen  Stellen,  und  der  als  Wanderniere  angenommene  Tamor  war 
der  Gestalt  nach  ganz  einer  Niere  ähnlich.  An  einem  Ende  desselben  waren 
einzelne  Mesenterialdrüsen  zu  sehen.  Dieselbon  bildeten  ein  Konglomerat, 
von  einer  Hülle  umgeben,  und  täuschten  durch  ihre  Form  eine  Niere  vor. 
Sonst  waren  die  Mesenterialdrüsen  nicht  vergrössert. 

Verf.  teilt  den  bemerkenswerten  Fall  deshalb  mit,  weil  alle  Symptome 
für  die  Anwesenheit  einer  Wanderniere  sprachen,  die  Obduktion  aber  den 
Befand  nicht  bestätigte.  Es  sind  daher  die  bis  nun  zur  Diagnose  diner 
Wanderniere  verlangten  Momente  noch  sehr  täuschend. 

Dr.  Jan  Landau-Krakaa. 

Snr  la  lithiase  renale  ches  les  enfants.  Von  A.  Mousseaux.   Revue  mensaelle 
des  maladies  de  l'enfance.     XXII.     Mai  1904. 
Verf.  bespricht  an  der  Hand  von  77  Fällen,  die  dem  2.  bis  15.  Lebens- 
jahre entstammen,  in  sehr  ausführlicher  Weise  die  Nephrolithiasis  der  Kioa^'* 
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Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Nierensteinen  im  Kindesalter 
nimmt  mit  dem  Alter  zu  und  betrifft  häufiger  Knaben  als  Mädchen.  In 
ätiologischer  Beziehung  steht  ausser  der  hereditären  Prädisposition  obenan 
eine  allzureichliche,  einseitig  stickstoffreiche  Ernährung,  dann  folgen  als 
gelegentliche  Ursachen  Infektionskrankheiten,  Scharlach  hauptsächlich, 
Bronchopneumonien  und  Erkrankungen  der  Harnwege.  Für  diagnostisch 
wichtig  gilt  in  erster  Linie  das  Auftreten  von  Koliken,  die  nur  selten  fehlen 
sollen,  aber  oft  verkannt  w^rden^  dann  kommen  erst  die  anderen  Zeichen. 
Was  die  Therapie  und  Prophylaxe  anlangt,  so  beschränkt  er  sich  auf  eine 
massige,  hauptsächlich  vegetarische  Diät,  neben  der  viel  Flüssigkeit,  alkalische 
Wässer,  aufgenommen  werden  sollen.  L.  Ball  in. 

Primäre  DipkiherU  eUus  NUrer^ckens  durch  OperaiUm  gehtüt  Von  F.  K r  au  s  e. 
Deutsche  med.  Wochenaohr.    No.  29.     19Q4. 

Es  handelte  sieh  um  eine  pseudomembranöse  Entzündung  des  Nieren- 
beckens mit  Entzündung  der  nächsten  Umgebung;  in  Bezug  auf  Bakterien 
lieferte  die  Gramsche  Färbung  ein  negatives  Ergebnis.  Klinisch  machte  die 
Erkrankung  das  Bild  der  Sepsis;  auf  ureteroskopischem  Wege  war  die 
Diagnose  auf  Pyelitis  gestellt  worden. 

DieÄtiologie  der  „primären  Diphtherie  des  Nierenbeckens^  bleibt  unklar. 

Ein  aufsteigender  Prozess  ist  im  vorliegenden  Fall  ausgeschlossen;  ein 
hämatogener  Ursprung  von  einer  Allgemeininfektion  aus  erscheint  nach  der 
mikroskopischen  Untersuchung  und  dem  klinischen  Verlauf  als  nicht  an- 
nehmbar. Misch. 

BHirag   aur   Ätiologie    der    CysHHs    Bei    Kindern,     Von    T.  Zeleilski    und 
A.  Nitsch.    Przeglad  lekarski.     1904.     No.  1.    (Polnisch.) 
Verf.  lenken  die  Aufmerksamkeit  auf  drei  Fälle  von  Cjstitis,  in  denen 
sie  als  Ursache  derselben  Tuberkelbazillen  vorfanden.     Dieselben  wurden  an 
Präparaten  und  durch  das  Tierexperiment  festgestellt. 

Jan  Landau-Krakau. 

Üder  die  kortikale  Innervation  der  Harnblase,  Von  v.  Frankl-Hochwart 
und  Fröhlich.  Neurol.  Centralbl.  16.  Juli  1904. 
Auf  Grund  von  Tierversuchen  kommen  die  Verff.  zu  dem  Resultate, 
dass  „das  Primäre  beim  Urinakte  in  einer  Erschlaffung  des  Sphinkter*'  ge- 
legen ist,  und  dass  es  oft  gelingt,  von  der  Hirnrinde  aus  (symmetrische  Partien 
an  den  Grosshirnhemisphären  hinter  der  Pissura  centralis  des  Hundes)  diese 
Erschlaffung  des  internen  Sphinkter  zu  erzielen.  Zappert. 

Lenurisie  et  la  pollakiurie  ches  les  en/ants.  Von  J.  G.  R  e  y.  Rev.  d'Hyg. 
et  de  med.  inf.  1904.  No.  2. 
Wiedergabe  eines  Vortrages  auf  der  Vereinigung  niederrheinisch-west- 
fäliseher  Kinderärzte.  Rey  erkennt  die  Erklärung  von  Thiemich,  wonach 
die  Enuresis  meist  ein  hysterisches  Symptom  wäre,  nicht  an  und  meint,  dass 
das  Primäre  eine,  wenn  auch  leichte  Erkrankung  des  uropoetischen  Systems 
oder  eine  Veränderung  des  Urins  wäre.  Die  abnormen  Reize  überwinden  die 
normale  Willenskraft,  die  Willensschwäche  dauert  auch  fort,  nachdem  die 
primäre  Affektion  schon  zur  Heilung  gekommen  ist,  sie  wird  durch  die  von 
Thiemich  angewandten  brüsken  Reize  wieder  erregt,  daher  die  plötzlichen 
Heilungen,  die  aber  nicht  für  Hysterie  sprächen.  Manchmal  findet  man  doch 
«ine  leichte  Cystitis    oder  Urethritis,    eine    Colicystitis,    eine    Ulzeration   an 
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der  UrethralmuDdaQg,  Phosphorsäure  oder  besonders  viel  Harnsäure  im  Urin. 
Zur  Therapie  empfiehlt  Verf.  Salol  0,2 — 0,6,  drei-  bis  viermal  täglich,  und 
entsprechende  Diät  (Milchkost),  dazu  warme  Kleidung  (Verbot  der  Waden- 
strümpfe). Die  vom  Verf.  gemachten  Angaben  treffen  sicher  für  viele  Fälle 
zu,  ob  aber  die  nervöse  Enuresis  immer  sekundär  ist,  das  bleibt  doch  zu  be- 
weisen.   Die  Wahrheit  liegt  wohl  in  der  Mitte.  Japha. 

Bin  Fall  van  Zwitter Hlänng,  Von  Norbert  Swoboda.  Demonstr.  i.  d.  k.  k. 
Gesellsch.  der  Ärzte  in  Wien.  Wiener  klin.  Wochenschr.  No.  25.  1904 
Das  einjährige  Kind  hatte  grosse  Labien,  in  denen  testikelähnliche 
Körper  lagen,  eine  Eichel  mit  einem  seichten  Grübchen  an  der  Spitze,  ein 
nach  unten  offenes  Präputium;  in  der  Gegend  der  Vaginalöffnung  fand  sieb 
ein  erbsengrosses  Loch,  aus  dem  der  Urin  in  starkem  Strahle  entleert  wurde. 
Die  Entscheidung  des  Geschlechts  ist  nach  diesem  Befunde  ausgeschlossen 
und  Hesse  sich  vielleicht  nicht  einmal  auf  diagnostisch-operativem  Wege 
treffen.  Neurath. 


Besprechungen. 


StPasburgeP,  Die  Fäces- Untersuchung  und  ihre  klinische  Bedeutung.    Berl. 
Klinik.     H.  190.     April  1904. 
Verf.  stellt  in  übersichtlicher  Weise  die  modernen  chemischen,  mikro- 
skopischen   und    bakteriologischen    Untersuchungsmethoden    der    Fäces   zu- 
sammen. Beck. 

Klose,  IL,  Üöer  den  Scharlach  der  Kinder  mit  besonderer  Berücksichtigung 
des  Fuders,     Inaug.-Diss.     Strassburg  i.  E.     1908.     138  Seiten. 

Verf.  verwertet  für  seine  Darlegungen  856  Scharlachfälle,  die  in  der 
Zeit  von  Juli  1874  bis!  Ende  März  1903  beobachtet  worden  sind  und  die  sich 
auf  6  Epidemien  verteilen.  Die  Sterblichkeit  schwankte  in  den  verschiedenen 
Epidemien  zwischen  2,7  und  83,3  pCt.,  wieder  eine  Mahnung,  therapeutische 
Versuche  an  Scharlachkranken    mit    der    äussersten  Vorsicht    zu   beurteilen. 

Verf.  teilt  die  Temperatur-Kurven  von  1(X)  unkomplizierten,  aber  voll 
ausgeprägten  und  mindestens  als  mittelschwer  zu  bezeichnenden  Fällen  mit: 
die  Kurven  zeigen  gegen  die  von  v.  Leyden  an  seinen  mit  Rekonvaleszenten- 
Serum  behandelten  Fällen  gewonnenen  Kurven  keinen  wesentlichen  Unterschied. 

Von  bedeutendem  Interesse  ist,  dass  in  40  pCt.  derjenigen  Fälle,  in 
denen  die  Dauer  des  Prodromalstadiums  festgestellt  werden  konnte,  letzteres 
weniger  als  24  Stunden  betrug.  Stoeltzner. 

E.  MerekS  Jahresberichte,     XVII.  Jahrgang.     1903.     Darmstadt.     1904. 

Auch  in  diesem  Jahre  ein  stattliches  Heft  (224  Seiten);  wie  in  diesen 
Jahresberichten  immer,  sind  die  Fortschritte  und  Leistungen  auf  dem  Gebiete 
der  Pharmakotherapie  und  Pharmazie  inhaltlich  so  vollständig  wie  möglich 
mit  ausgedehnten  Literatur-Nachweisen  und  dabei  in  der  Form  kurz  und 
objektiv    kritisch    dargestellt,    sodass    der   Leser    sich    sehr    leicht    und  gut 
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orientieren  kann.    Fär  die  Kinderheilkunde  sind  eine  ganze  Reibe  der  Artikel 
von  Interesse.  Stoeltzner. 

HlPSeh,  Ü6er  die  aphthöse  Mundenizündung.  Inangural-Dissertation.  Leipzig 
1904. 
Verf.  hat  ungefähr  700  Falle  verwertet,  die  in  den  letzten  10  Jahren 
in  einer  Berliner  Poliklinik  (Dr.  Neumann)  beobachtet  worden  sind,  nnd 
kommt  zu  folgenden  Schlüssen.  Die  Erkrankung  verläuft  fast  stets  mit 
Fieber,  das  gewöhnlich  5  Tage  dauert  und  am  2.  Tag  die  höchsten  Tempera- 
turen bis  40«  erreicht.  Die  mittlere  Krankheitsdauer  beträgt  10—12  Tage, 
der  Ausgang  ist  stets  ein  gunstiger;  Rezidive  sind  sehr  selten.  Als  Kompli- 
kationen kommen  Stomatitis  ulcerosa,  Angina  catarrhalis  und  lacunaris  und 
Impetigo  contagiosa  vor.  Am  häufigsten  tritt  die  Krankheit  in  den  Sommer- 
monaten, besonders  im  August,  auf  and  befällt  männliches  und  weibliches 
Geschlecht  in  gleicher  Stärke.  Was  das  Alter  betrifft,  so  wird  das  zweite 
Lebensjahr  am  meisten  bevorzugt,  was  an  einen  Zusammenhang  mit  der 
1.  Dentition  und  dem  Übergang  der  Milchnahrung  zur  gemischten  Kost 
denken  lässt  Die  Erkrankung  befällt  oft  mehrere  Geschwister,  ist  also 
zweifellos  kontagiös,  doch  ist  bis  jetzt  ein  spezifischer  Erreger  noch  nicht 
gefunden  worden.  Verf.  hält  die  aphthöse  Üundentzündung  für  eine  wohl- 
charaktensierte,  selbständige,  infektiöse  Erkrankung  wegen  des  Befallen- 
werdeus  von  sonst  gesunden  Kindern,  wegen  der  zeitlichen  Häufung  und  des 
mehrmals  beobachteten  Hinzntretens  von  parenchymatöser  Nephritis.  Die 
Dentition  ist  nur  ein  prädisponierendes  Moment,  ebenso  wie' Läsionen  der 
Mundschleimhaut  durch  unvorsichtiges  Reinigen,  kariöse  Zähne,  Zahn- 
eztraktionen  u.  s.  w.  Streng  zu  trennen  ist  nach  Verf.  die  Stomatitis 
aphthosa  von  der  Aphthenseuche,  der  Stomatitis  epidemica,  die  mit  der 
•  Maul-  und  Klauenseuche  des  Rindviehes  identisch  ist.  Diese  tritt  vornehm- 
lich im  Winter  auf,  ausserdem  sind  die  Schwankungen  der  Seuche  ausser- 
ordentlich grosse,  was  bei  der  aphthösen  Mundentzündung  nicht  der  Fall 
ist.  Die  Behandlung  soll  in  häufiger  Reinigung  des  Mundes  mit  desinfizieren- 
den Wässern  und  Pinseln  mit  Jodtinktur  bestehen.  Beck. 


XV.  InternatlonaleF  medlzlnisehep  Kongress. 

Lissabon,  19.— 26.  April  1906. 

Wir  empfangen  soeben  die  erste  Nummer  des  offiziellen  Blattes 
des  XV.  internationalen  medizinischen  Kongresses,  welcher  in  den  Tagen 
▼om  19.  bis  26.  April  1906  in  Lissabon  stattfinden  soll.  —  Diese  Nummer 
enthält  die  Statuten  des  Kongresses,  die  Organisation  der  Sektionen  und  der 
Komitees  der  verschiedenen  Länder.  —  Bemerkenswert  ist  in  den  Statuten 
der  Artikel  2,  welcher  nur  die  Ärzte  und  die  von  den  nationalen  oder  vom 
portugiesischen  Komitee  vorgestellten  Gelehrten  zur  Teilnahme  am  Kongresse 
berechtigt.  —  Der  Mitgliedsbeitrag  ist  25  Franken  oder  20  Mark  oder 
1  engl.  Pfund. 

Die  Arbeiten  des  Kongresses  sind  auf  17  Sektionen  verteilt: 

1.  Anatomie    (Beschreibende    und    vergl.    Anatomie,    Anthropologie, 
Bmbryologie,  Histologie). 

2.  Physiologie. 

3.  Allgemeine  Pathologie,  Bakteriologie  und  pathologische  Anatomie. 

4.  Therapie  und  Pharmakologie. 

5.  Medizin. 

6.  Pädiatrie. 

7.  Nervenkrankheiten,  Psychiatrie  und  kriminelle  Anthropologie. 

8.  Dermatologie  und  Syphiligraphie. 

9.  Chirurgie. 

10.  Medizin  und  Chirurgie  der  Harn-Organe. 

11.  Augenheilkunde. 

12.  Hals-,  Nasen-  und  Ohrenheilkunde;  Stomatologie. 

13.  Geburtshulfe  und  Gynäkologie. 

14.  Hygiene  und  Epidemiologie. 

15.  Militärische  Medizin. 

16.  Gerichtliche  Medizin. 

17.  Kolonial-  und  Schiffsmedizin. 

Das  Exekutiv-Komitee  hat  die  Absicht,  alle  offiziellen  Rapporte  vor 
der  Eröffnung  des  Kongresses  drucken  zu  lassen;  dieselben  müssen  infolge- 
dessen vor  dem  30.  September  1905  dem  General-Sekretariat  zugesandt 
werden.  Die  freien  Referate  müssen  vor  dem  31.  Dezember  1905  eingesandt 
werden,  wenn  ihre  Schlussfolgerungen  vor  dem  Kongresse  gedruckt 
werden  sollen. 

Die  offizielle  Sprache  ist  das  Französische.  In  den  General -Ver- 
sammlungen, sowie  in  den  Sektionen  kann  deutsch,  französisch  und  englisch 
gesprochen  werden.  —  Wie  man  ersieht,  hat  das  Komitee  des  Kongresses 
das  Portugiesische  von  den  zugelassenen  Sprachen  ausgeschlossen;  es 
geschah  dies  zum  einzigen  Zwecke,  die  Zahl  der  im  Kongresse  gesprochenen 
Sprachen  möglichst  zu  vermindern. 

Präsident  des  Organisations-Komitees  ist  Dr.  M.  da  Costa  Alemäo, 
General-Sekretär  Dr.  Miguel  Bombarda;  alle  Subskriptionen  müssen  an 
letztem  (Hospital  de  Rilhafolles,  Lissabon)  gesandt  werden. 


XXXIV. 

Aus  der  Heidelberger  Kinderklinik  (Direktor  Prof.  0.  Vierordt). 

Klinische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  cerebralen 
Diplegien  des  Kindesalters  und  der  Mikrocepbalie. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  JUSSUF  IBKAHIM, 

Asfllateut  fßr  die  Ambulanz-  und  SäugUngntktion. 
(Schluss.) 

Welche  Rolle  spielt  nun  aber  —  um  einen  anderen  Gesichts- 
punkt zu  fixieren  —  die  Mikrocephalie  als  Symptom  der  spastischen 
Zustande  des  Kindesalters?  Es  schien  mir  der  Mühe  wert,  auch 
dieser  Frage  näher  zu  treten.  Ich  habe  versucht,  alle  bisher  in 
der  Literatur  niedergelegten  derartigen  Beobachtungen  zu  sammeln, 
musste  nur  leider  darauf  verzichten,  die  italienische  und  die 
amerikanische  Literatur  (wenigstens  teilweise)  im  Original  nach- 
zuschlagen. Die  kleine  Tabelle  kann  daher  keinen  Anspruch  auf 
Vollständigkeit  machen.  Die  klinische  Beobachtung  ist  leider, 
namentlich  von  chirurgischer  Seite^  oft  nur  sehr  dürftig  mitgeteilt, 
sodass  die  Zahl  der  brauchbaren  Fälle  dadurch  erheblich  ein- 
geschränkt wird. 

Es  sei  mir  gestattet,  den  beiden  (Heft  5,  S.  733  u.  S.  740) 
beschriebenen  Fällen  zunächst  einige  weitere  Fälle  aus  unserer 
Klinik,  z.  T.  eigene  Beobachtungen,  anzureihen. 

Fall  YIIL  Margare ta  Beppler,  11  Monate  alt,  aufgenommen  am 
11.  VI.  1902. 

Anamne8e:  Vater  19  Jahre  alt,  Potator.  Mutter  18  Jahre  alt,  klein, 
Zwillingskind,  ihr  Onkel  am  ganzen  Körper  gelähmt.  Patient  ist  das  erste 
Kind,  rechtzeitig,  leicht  geboren,  keine  Asphyxie.  Bewegungsstörung  besteht 
seit  der  Geburt. 

Status:  Gewicht  7800  g,  Länge  73  cm.  Gut  entwickelt,  Intertrigo, 
Beginnende  Rachitis. 

Schädel  abnorm  klein,  symmetrisch.  Vom  Jochbogen  aufwärts  plötz- 
liche Verscbmälerung.  Temporalumfang  40  cm,  Nasenwurzel  bis  Tub.  occ.  über 
den  Scheitel  25  cm. 

Leichter  Grad  von  Makroglossie.  Organe  ohne  Befund,  Thjrioidea 
nicht  sicher  fühlbar,  Extremitäten  gebeugt.  Arme  an  die  Thoraxwand  gedruckt, 
Hände  geballt.  Spasmen  in  allen  Gliedern,  meist  intensiv,  am  stärksten  in 
den  Addnktoren.  Von  Zeit  zu  Zeit  werden  die  Beine  rhythmisch  mehrmals 
hintereinander  kräftig  angezogeai  Sehr  gesteigerte,  tiefe  Reflexe*  Gekreuzter 
Patellarreflex.  Fusssohlenreflex  scliwach.  Babinski  rechts.  Himnerren  ohne 
Jahrbuch  f.  Kinderhell  künde.    N.  F.    LX,    Heft  6.  55 
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Befund.  Papillen  reagieren  auf  Lichtein  fall.  Patient  liegt  mit  weit  geöffneteo 
teilnahmslos  blickenden  Angen  meist  sehr  ruhig  im  Bett,  greift  nicht,  retgiert 
nicht  auf  Anrufen.  Es  hat  Schwierigkeiten  beim  Schlucken,  kann  nur  aos 
offener  Schale  trinken,  iLsst  oft  durch  Mand  und  Nase  regurgitieren.  Ob  es 
sieht  und  hört  bleibt  zweifelhaft.     Zu  Hause  im  August  1903  f. 

Fall  IX«    Eya  Krupp,  1  Jahr  alt,  aufgenommen  am  14.  VI.  1899. 

Anamnese:  Vater  hatte  im  Frühjahr  1 897  Geschwür  am  Penis.  Heiratete 
Herbst  1897.  Sein  Vater  als  Schnapspotator  gestorben.  Das  erste  Kind  1895 
geboren,  bekam  nach  4  Wochen  Blasenausschlag  an  Gesicht,  H&ndeo  and 
Füssen  (nicht  volar)  und  starb.  Patient  ist  das  2.  Kind.  14  Tage  zq  früh 
geboren.  Von  Geburt  an  anfallsweise  Zuckungen  in  Händen  und  Füsseo, 
dabei  die  Glieder  besonders  steif. 

Status:  Gewicht  7600  g,  gut  genährt,  massige  Muskulatur.  Kleioe 
harte  Corvikaldrnsen.     Leichte  Rachitis. 

Schädel  mikrocephal  hinten  abgeplattet,  Spitzkopf,  nach  obeozQTer- 
schmälert,  Knochen  sehr  fest  und  hart.  Grosse  Fontanelle  geschloMen. 
Temporalumfang  40  cm.  1  Zahn  im  Durchbruch.  Milz  gross,  hart.  Organe 
sonst  ohne  Befund. 

Patientin  in  ständiger  Bewegung,  Arme  und  Beine  werden  abwechieiod 
angezogen  und  wieder  gestreckt;  fortwährend  stilles  Wühlen,  KanbewegaDgen. 
Gesicht  und  Kopf  sonst  ruhig.  Tritt  man  ans  Bett,  oder  macht  plötzlich 
Lärm,  oder  deckt  die  Pat.  plötzlich  auf,  so  entsteht  meist  ein  tonischer  Krampf: 
die  Beine  sind  starr  gestreckt,  die  Arme  beide  parallel  nach  linka,  der  Kopf 
nach  links  gedreht. 

Nackenstarre  wechselnd.  PujfiUen  reagieren  gut,  sind  gleich  weit 
Beiderseits  Sehnervenatrophie.  Anfallsweise  Nystagmus  horizontalis.  Starke 
Spasmen  in  Armen  und  Beinen,  nur  mitunter  an  Intensität  etwas  naehlusend. 
Bei  Auslösen  des  Patellarreflexes  Strecktetanus  der  Beine.  Keine  Paresen. 
Pat.  fixiert  nicht,  greift  nicht;  Monotonie  der  Körperbewegung;  sehr  selten 
Athetose  der  Hände.     Sensibilität  für  Schmerz  gut. 

Fall  X»   Elise  Schwager,  3  Jahre  alt,  aufgenommen  am  21.  VI.  1S97. 

Anamnese:  Leichte  Spontangeburt.  Schon  bei  der  Geburt  aaffalleod 
«pitzer  Kopf,  lernte  erst  mit  2>/4  Jahren  laufen,  spricht  fast  nicht,  mass  ge 
füttert  werden. 

Status:  Leidlicher  Ernährungsstand,  Cubitaldrüse  rechts. Mikrocephaler, 
dolichocephaler  Schädel,  symmetrisch.  Vorn  seitlich  starke  Abflachaog  an 
Stirn-  und  Scheitelbeinen.  Fontanellen  geschlossen.  TemporalumfaDg  43.5- 
Keine  Rachitiszeichen.     Kein  Organbefund.     Kein  Hirn neryenbel und. 

Beständige  Unruhe,  Grimassieren.  Choreatisch  -  athetotische  Be- 
wegungen aller  Glieder,  besonders  des  rechten  Arms,  daneben  bestindig 
leichtes  Zittern  in  den  Armen,  auch  in  der  Ruhe.  Leichte  Spasmes 
in  allen  Extremitäten;  keine  Lähmung.  Beim  Gehen  gespreizte  Stellang  d^^ 
Beine,  flügeiförmiges  Abstehen  der  Arme,  stärkere  Athetose.  Gang  Isi^^t 
spastisch,  Sensibilität  normal.  Tiefe  Reflexe  gesteigert,  Plantarreflez  rechu 
kaum  auslösbar.     Ataxie  beim  Greifen. 

Pat.  ist  unreinlich,  spielt  nicht,  sehr^it  wild  auf,  spricht  nur  wenige 
Worte,  masturbiert,  kennt  ihre  Mutter,  sieht  und  hört. 
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Fall  XI.  Elisabeth  Kothrock,  8  Jahre  alt,  aafgeDommen  am 
25.  V.  1895. 

Anamnese:  3  ältere  und  1  janger.  Geschw.  gesund.  Im  6. — T.Monat 
•der  Gravidität  viel  Aufregung.  Patientin  14  Tage  zu  früh  leicht  geboren. 
Fontanelle  soll  schon  bei  der  Geburt  geschlossen  gewesen  sein.  Mit  Vj^  Jahren 
-die  ersten  Zähne;  kann  nicht  sitzen  oder  stehen.  Rechte  Hand  von  jeher 
weniger  gebraucht  als  linke.  Hört  und  sieht,  oft  stierer  Blick,  kennt  ihre 
Wärterin;  nicht  reinlich,  hat  vor  weissen  Kleidern,  fremden  Personen,  Wasch- 
becken Angst. 

Status:     Kleines  schwäcliliches  Rind. 

Mikrocephalie.  Hinterhaupt  sehr  gering  entwickelt,  Kopfschwarte  hier 
sehr  locker»  in  Falten  erhebbar.  Temporalumfang  38  cm.  Keine  Rachitis 
Organe  ohne  Befund. 

Pupillen  etwas  eng.  Pat.  fixiert.  Augenhintergrund  normal.  Schling- 
bewegungen sehr  langsam  und  erschwert,  oft  regurgitiert  die  Nahrung.  Etwas 
Oeifern.  Bewegungen  des  Kopfes  nach  hinten  können  nur  mit  Anstrengung 
jiasgeföhrt  werden  und  nicht  spontan.  Starke  Streckspasmen,  geringere  Benge- 
«pasmen.  Rechter  Arm  weniger  bewegt  als  linker,  meist  in  starker  Pronation. 
Überkreazen  der  Beine.  Alle  Bewegungen  ataktisch,  dabei  Tremor  in  den 
Armen.  Muskeln  gut  entwickelt,  Schmerzempfindung  ungestört  Tiefe  Reflexe 
erhöht.  Plantar-  und  Bauchdeckenreflexe  nicht  auslösbar.  Lässt  unter  sich 
gehen;  spricht  nicht,  erkennt  bei  einem  Besuch  den  Bruder,  greift  nach  vor- 
gehaltenen Gegenständen,  freut  sich,  wenn  sie  andere  Kinder  sieht. 

PallXIL  Elisabeth  Trefz,  2^» Jahre  alt,  aufgenommen  am  28.111.1879. 

Anamnese:     Verwahrlostes  Kind. 

Status:  Sehr  klein,  63  cm  lang.  4300  g  schwer.  Alle  Muskeln  an 
den  Extremitäten  deutlich  vortretend.  Hände  und  Füsse  verhältnis- 
mässig gross. 

Mikrocephalie,  besonders  kleines  Hinterhaupt.  Schädeldach  durch  eine 
tiefe  Furche  über  den  Augenbrauen  vom  Gesicht  abgegrenzt. 

bei  Trefz       gleichaltr.  normal.  Kind 
Temporalumfang 
Nasen  Wurzel- Atlas 
Qaerdurchmesser  über  den  Ohren 

„  vor  dem  Gehörgang 

Meatus-Meatus  über  den  Scheitel 
Mento- orcipi  tald  nrch  messer 

Schädel  symmetrisch,  Schädeldach  verknöchert.  Viele  Kau-  und  Saug- 
bewegnngen.     Ausdrucksloses  Gesicht,  kann  aber  lachen. 

Starke  Spasmen  aller  Glieder  ohne  Lähmung.  Fast  anhaltende  Rigidität 
fast  sämtlicher  Muskeln,  welche  abwechselnd  die  Glieder  und  den  Kopf  in 
einer  bestimmten  Stellung  fixieren,  um  alsdann  der  tonischen  Kontraktur 
einer  anderen  Gruppe  zu  weichen.  Kaut  nicht,  schreit  viel,  Nahrung  regurgitiert 
oft.  Völlige  Idiotie.     Atmung  oft  schnarchend. 

Diesen  Fällen  reihen  sich  aus  der  Literatur  45  andere  an, 
die  ich  in  der  am  Schlüsse  der  Arbeit  angefQgten  Tabelle  unter 
BerAcksichtigung  der  hauptsächlichsten  uns  interessierenden  Sym- 
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ptome  vereinigt  habe.  Zu  diesen  kommen  noch  eine  grössere  Zahl 
sicher  hierher  gehöriger  Mikrocephalen,  die  aber  zu  kurz  mit- 
geteilt sind,  um  klinisch  verwertert  werden  zu  können.  [Del- 
pech  (246),  Feldbausch  (247),  Bauer  (248),  Maunoury  (145), 
Morrison  (156),  Wyeth  (242),  Heurteaux  (96),  Largeau  (127), 
ßoyd  (26),  Raschkow  (177),  Bernheim  (151).]^) 

Aus    der  Betrachtung    des  gesamten  vorliegenden  Materials 
ergibt    sich    folgendes.      Wir    haben    es    hier    offenbar    fast  aus- 
schliesslich mit  Fällen  zu  tuu,  deren  Entstehung  ins  intrauterine 
Leben  zurückreicht.     Ein  einziger  Fall  (Nr.  21)  wird  von  seinem 
Autor  ausdrücklich  auf  die  Dystokie  bezogen;  in  Löwenstein8(36) 
Fall  wird  angegeben,    das  Kind  habe    mit  1^/4  Jahren  zu  laufen, 
mit  2  Jahren    zu  sprechen  begonnen    und  erst  im  3.  Jahre  habe 
sich  allmählich    der    später  vorhandene  Zustand  von  Idiotie   mit 
Spasmen  in  den  unteren  Extremitäten  ausgebildet.    Ob  der  Schadet 
in  seinem  Wachstum  nicht  schon  früher  zurückgeblieben  war,  ist 
nicht  angegeben.    Welchen  pathologisch-anatomischen  Prozess  wir 
uns  in   dem  betreffenden  Fall  zu  denken  haben,  ist  durchaus  nicht 
zu    entscheiden.      Aus    Analogie    mit    anderen    ähnlichen    Fällen 
möchte  man  am  ersten  eine  Rindenatrophie  vielleicht  bei  gleich- 
zeitiger diffuser  Sklerose  vermuten.      Nun  finden  wir    aber  nicht 
selten,    dass  derartige  ohne  erkennbaren  Anlass    in  der  Kindheit 
sich    entwickelnde  Gehirnkrankheiten    in    ihrem  Wesen  doch  auf 
kongenitale  Anlage    zurückgehen.      Namentlich  Lues  dürfte   hier 
eine  Hauptrolle  spielen.     Ich  erinnere  aber  auch  nochmals  an  die 
familiären  Formen  der  Diplegieen,  die  Fried reichsche  Ataxie  etc., 
deren  Beginn  auch  in  die  Zeit  jenseits    des  Säuglingsalters  fällte 
ohne  dass  man   diese  Krankheiten    doch    zu   den   extrauterin  er- 
worbenen rechnen  dürfte.      Mir  scheint,    dass    dieser  Fall  unge- 
zwungen   sich    auch    auf   kongenitale,    sogenannte   endogene  Ur- 
sachen   beziehen    lässt.       Eine    unbedingte     Entscheidung    kann 
ja  in  dieser  Hinsicht  selbst  die  Sektion  nicht  immer  geben.     Es 
sind  aber  in   letzter  Zeit  öfters  Beobachtungen   gemacht  worden^ 
bei  denen  trotz  des  scheinbar  späteren  Beginns  des  Leidens  prae- 
natale  Hirnerkrankung  mit  Sicherheit  nachgewiesen  wurde.     Sa 


*)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Den  "Fall  von  Schart2e  (264)^ 
der  mir  leider  entgangen  war,  teile  ich  hier  noch  mit:  5  Jahre  alter  Knabe. 
Mutter  Potatrix,  6  gesunde  Geschwister;  allgemeine  Spasmen  uod  KontraktareOr 
keine  Konvulsionen,  sitzt  nicht,  spricht  nicht;  vö|lige  Idiotie.  Mikrocephai. 
Teraporalumfang  42  cm.  Sektion:  Ausgedehnte  poren<bephalische  Defekte. 
Apfenesie  der  Pyramidenbahnen. 
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berichtet  Ganghof d er  (76)  (S.  314)  ton  einem  besonders  in- 
struktiven Falle:  Ein  anscheinend  gesundes  Kind  erkrankte  mit 
^U  Jahren  im  Anschluss  an  einem  Darmkatarrh  mit  Konvulsionen 
und  es  entwickelte!sich  das  Symptomenbild  der  allgemeinen  Starre. 
Mit  3^2  Jahren  kam  es  zur  Sektion,  und  es  ergaben  sich  schwere 
Himdefekte  und  Windungs Verhältnisse,  die  die  Erkrankung  mit 
Sicherheit  in  das  Fötalleben  zurückdatieren  Hessen.  —  Collier  (49) 
beschreibt  in  einem  sehr  lesenswerten  Aufsatze  mehrere  Fälle 
von  „acquirierter  Starre".  Die  Sektion  bei  zwei  von  diesen 
Patienten  konnte  die  Frage  nach  dem  zeitlichen  Beginn  nicht  ent- 
scheiden; gleichwohl  ist  auch  der  Verfasser  geneigt,  angeborene 
Krankheitsbedingungen  anzunehmen.  No.  5  ist  hier  besonders 
lehrreich:  Das  betreffende  Kind  war  rechtzeitig  und  leicht  ge- 
boren^ ausser  einem  Schnupfen  in  der  ersten  Säuglingszeit  schein* 
bar  ganz  gesund  gewesen;  gegen  Ende  des  ersten  Jahres  stellte 
sich  nach  und  nach  hochgradige  allgemeine  Starre  ein.  Die  8 
vorangehenden  Geschwister  waren  Frühgeburten  gewesen,  von  den 
3  nachfolgenden  starb  eines  1  Woche  alt,  das  andere  mit  2^2  Jahren 
an  Krämpfen,  das  letzte  war  am  Leben  und  sehr  schwächlich. 
Auf  Grund  dieser  Familienanamnese  ist  man  wohl  berechtigt, 
aach  bei  der  Patientin  ein  angeborenes  Leiden  für  sehr  wahr- 
scheinlich zu  halten.  Auch  bei  Freud  (70  u.  72)  linden  sich 
analoge  Beobachtungen. 

Mikrocephalie  scheint  mir  nun  gerade  in  solchen  Fällen  ein 
Symptom  von  besonderem  Wert  zu  sein.  Es  soll  nicht  bestritten 
werden,  dass  gelegentlich  auch  eine  im  extrauterinen  Leben  er- 
worbene Hirn  erkrank  ung  zu  Mikrocephalie  führen  kann;  am 
ehesten  wird  hier  eine  Meningitis  epidemica  in  Betracht  kommen 
oder  eine  traumatische  Meningoencephalitis,  wie  si«  durch  Schwer- 
gebui*t  entstehen  kann.  Es  scheint  aber  doch  sehr  selten  zu  sein. 
Hirnerkrankungen  jenseits  der  ersten  Lebenswochen  dürften  nur 
ganz  ausnahmsweise  das  Schädelwachstum  so  beeinträchtigen,  dass 
eine  wenigstens  im  Kindesalter  schon  deutlich  erkennbare  Mikro- 
cephalie zur  Ausbildung  kommt.  Ich  habe  eine  ausserordentlich 
zahlreiche  Kasuistik  durchgesehen  und  nur  zwei  sicher  hierher 
zu  rechnende  Fälle  gefunden.  Wuillamier  (240)  berichtet  von 
einem  Knaben  (Fall  10),  der  im  Alter  von  1  Jahr  eine  typische, 
cerebrale  Halbseitenlähmung  mit  nachfolgender  Epilepsie,  Im- 
becillität  und  Wacht umsstörun gen  der  spastisch* pareti sehen  Körper- 
haUte.  acquirierte;  der  Temporalumfang  betrug  hier  mit  IS^s  Jahren 
48,5  em.     Ein  analoger,  noch  hochgradigerer  Fall  findet  sich  bei 
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Tanzi  (257),  Fall  10.  Ob  der  FaU  von  Angiolella  (6)  auch 
hierher  gehört,  vermag  ich  nicht  zu  beurteilen,  da  er  mir  nur  ans 
dem  Referat  (in  der  allg.  Zeitschr.  für  Psychiatrie  1893)  zugänglich 
war.  Sachs  (197)  glaubt,  dass  Mikrocephalie  öfter  das  Ergebnis 
cerebraler  Erkrankung  im  Verlauf  des  ersten  Lebensjahres  seL 
Er  denkt  hier  hauptsächlich  an  vaskuläre  Läsionen  im  Anschlassan 
Konvulsionen.  Auch  in  der  Bewertung  solcher  Beobachtungen 
hat  man  allen  Grund,  sehr  vorsichtig  zu  sein.  Die  Beweisführung 
„Post  hoc,  ergo  propter  hoc*'  kann  hier  mitunter  recht  irre  fuhren. 
Ich  finde  z.B.  folgenden,  von  Bourneville  und  Wuillamier  (24) 
beschriebenen  Fall:  Ein  hereditär  belasteter,  anscheinend  gesunder 
Knabe,  der  wenigstens  keine  grob  erkennbare  Intelligenzstörung 
darbot  und  körperlich  normal  war,  erkrankte  in  seinem  18.  Jahre 
an  epileptischen  Anfällen;  erst  mit  47  Jahren  trat  ein  erneuter 
Anfall  auf,  später  wiederholten  sich  die  Anfälle  öfter.  Der  Patient 
war  früher  leidlich  intelligent  gewesen,  hatte  viele  Jahre  beim 
Militär  gedient.  Erst  im  Anschluss  an  das  neue  Auftreten  der 
epileptischen  Erscheinungen  trat  Verblöclung  auf.  Er  wurde  mit 
59  Jahren  in  die  Idioten anstalt  in  Bicetre  aufjgenommen.  Sein 
Schädel  war  mikrocephal  (Temporal umfang  48  cm).  Die  9  Jahre 
später  erfolgte  Sektion  ergab  ausserordentliche  Einfachheit  der 
Hirnwindungsanordnung,  also  Verhältnisse,  die  mit  Sicherheit  an- 
geboren waren.  Man  wäre  unter  blosser  Würdigung  der  klinischen 
bezw.  anamnestischen  Daten  hier  auch  sehr  geneigt  gewesen,  die 
Störung  der  Hirnentwicklung  und  die  Mikrocephalie  auf  die  Krampf- 
anfälle zurückzuführen. 

Ich  glaube»  wir  dürfen  behaupten,  dass  Mikrocephalie  eines 
der  sichersten  Symptome  darstellt,  welches  eine  spastische  Diplegie 
auf  intrauterine  Schädigungen  zurückführen  lässt.  In  Über- 
einstimmung damit  finden  wir  15mal,  das  ist  in  mehr  als  ^U  der 
Fälle  (28,8  pCt.),  die  ausdrückliche  Angabe,  der  Schädel  sei  von 
Gebui*t  an  oder  schon  nach  den  ersten  3  Monaten  völlig  geschlossen 
gewesen.  Dies  lässt  vermuten,  dass  diese  Störungen  sogar  häufig 
in  frühere  Zeiten  der  Foetalperiode  fallen. 

Wie  schon  erwähnt,  findet  sich  als  pathologisches  Substrat 
unserer  Fälle  nur  ganz  selten  eine  einfache  Entwicklungshemmung, 
meist  vielmehr  die  Folgezustände  vaskulärer  oder  entzündliche 
Prozesse  (Cysten,  porencephalische  Defekte,  Sklerose,  Meningitis), 
oft  mit  so  starkem  Verlust  an  Himmasse,  dass  trotz  des  ge- 
ringen Volumens  noch  ein  ausgesprochener  Hydrocephalus  internufi 
zustande    kommt  (in  5  Fällen    unter  19  =  26,6  pCt).     Eine  Ein- 
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heitlichkeit  der  anatomischen  Befände  ist  hier  ebensowinig  zu  er- 
kennen wie  bei  den  cerebralen  Diplegieen  der  Kinder  überhaupt. 

Wenden  wir  uns  zur  Ätiologie  unserer  Fälle,  so  finden  wir 
abnorme  Verhältnisse  während  der  Schwangerschaft  nur  7  mal 
ausdrücklich  angegeben,  also  viel  seltener  als  wir  vermuten 
würden.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  Momente  müssen 
demnach  in  der  Kegel  feinerer  Natur  sein.  Lues  finden  wir 
3  mal  verzeichnet;  zwei  dieser  Fälle  kamen  zur  Sektion,  und  es 
fand  sich  bei  beiden  diffuse  Hirnsklerose,  das  eine  Mal  mit 
Meningitis,  das  andere  Mal  mit  sekundärer  Degeneration  der 
Pyramiden  bahn.  Sehr  auffällig  ist  die  Tatsache,  dass  es  sich  in 
mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle,  wo  hierüber  Angaben  mitgeteilt 
sind  (15  mal  unter  28  =  53,5  pCt.),  um  das  erste  Kind  handelt. 
Freud  (70  u.  72)  findet  dies  in  der  Ätiologie  der  cerebralen 
Diplegieen  zuerst  von  Gowers  (83)  erwähnte  Moment  in  etwa 
^5  seiner  Fälle  und  meint,  es  käme  nur  sofern  in  Betracht,  als 
es  zu  schwereren  und  protrahierten  Geburten  disponiere.  Da  dies 
bei  unseren  Fällen,  wenn  wir  sie  mit  Recht  als  grösstenteils 
intrauterin  bedingt  auffassen,  nicht  in  Frage  kommt,  auch  bei  1 1 
von  den  15  Fällen  die  Geburt  ausdrücklich  als  leicht  und  normal 
bezeichnet  wird,  müssen  wohl  andere  Dinge  hier  mitwirken,  über 
die  wir  vorerst  keine  sichere  Vermutung  hegen  können.  Es  ist 
mir  wenigstens  nicht  bekannt,  dass  die  erste  Schwangerschaft 
oft  schwerer  verläuft  als  andere  oder  dass  hier  etwa  die  Frucht- 
wasserverhältnisse andere  sind  oder  es  öfter  zu  abnormen  Kon- 
traktionszuständen  etc.  käme. 

Neuropathische  Belastung  oder  Potatorium  war  10  mal 
(=  19,2  pCt.)  angegeben.  Letzterem  Moment  kommt  vielleicht 
eine  wesentlich  grössere  Bedeutung  zu,  da  es,  ähnlich  wie  die 
luetische  Infektion,  selten  mit  wünschenswerter  Offenheit  zu- 
gestanden wird.  Auch  von  den  Müttern  der  Kiniler  ist  dies- 
bezüglich über  den  Vater  nur  ausnahmsweise  die  volle  Wahrheit 
zu  eruieren.  Es  wäre  aber  sehr  wahrscheinlich,  dass  gerade  ein 
auf  Grund  solcher  hereditärer  Anlage  widerstandsloseres  Nerven- 
system durch  kleinere,  in  jeder  Gravidität  vorkommende 
Schädigungen  (gelegentliches  Fieber  der  Mutter,  kleine  körper- 
liche oder  psychische  Traumen  etc.),  denen  ein  normaler  Foetus 
widersteht,  erkranken  könnte.  In  dieser  Weise  sind  auch  die 
zwei  ätiologische  Faktoren  in  Fall  18  und  46  zu  werten.  Das, 
eine  Mal  waren  beide  Eltern  sehr  jung,  das  andere  Mal  war  das 
Kind  das  erste  nach  23jähriger  Ehe. 


850  Tb  r  ah  im,  Klinische  Beitr&ge  zur  Kenntnis  der  cerebralen 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  für  unsere  Fälle  sicher 
pränatalen  Ursprangs  das  häufige  Auftreten  der  sogenaanteii 
Littl eschen  Momente,  d.  h.  FrQhgehurt  oder  abnorm  schwere  oder 
protrahierte  Geburt  oder  Asphyxie.  Bekanntlich  spielen  diese  ätio- 
logischen Faktoren  in  der  Literatur  über  die  cerebralen  Diplegieen 
der  Kinder  nach  wie  vor  die  Hauptrolle,  obwohl  ihre  Bedeutung 
für  viele  Fälle  schon  von  Förster  (68),  Freud  (72),  Ganghofner 
(76)  u.  a.  sehr  angezweifelt  wurde.  Wir  finden  in  unserer 
Tabelle  unter  40  Fällen  mit  genaueren  Angaben  20  mal,  d.  i.  in 
50  pCt.,  abnorme  Verhältnisse  bei  der  Geburt  notiert,  Früh- 
geburt 9  mal  =s  22,5  pCt.,  Asphyxie  4  mal  =  10  pCt.  Wir  finden 
sogar  bei  den  15  Fällen,  in  denen  der  Fontanellenschluss  schon 
bei  oder  bald  nach  der  Geburt  erfolgt  war,  6  mal  (=  40  pCt.) 
abnorme  Geburtsverhältnisse.  Diese  Tatsachen  können  uns  nur 
in  der  Meinung  bestärken,  dass  den  Littl  eschen  Momenten  in 
der  Entstehung  der  cerebralen  Kinderlähmungen  ein  zu  breiter 
Raum  ein<]fprrtumt  wird  und  dass  sehr  oft  die  abnorme  Gebort 
eben  durch  die  gleiche  Schädigung  bedingt  ist,  wie  die  Krankheit 
des  Kindes  (Schwäche  der  Mutter,  luetische  Infektion  etc.,  aucb 
Missbildung  der  mütterlichen  Generationsorgane  käme  eventuell 
hier  in  Betracht,  obwohl  sichere  Beobachtungen  dieser  Art  noch 
nicht  vorliegen).  Es  ist  aber  auch  recht  wohl  denkbar,  dass  diese 
Kinder  mit  den  Erscheinungen  der  allgemeinen  Gliederstarre  eben 
infolge  ihrer  pathologischen  Beschaffenheit  auch  abnorme  Ge- 
bnrtsbedingungen  schaffen  und  eventuell  zu  Frühgeburt  Ver- 
anlassung geben  könnten;  nur  diese  beiden  Annahmen  können 
uns  die  merkwürdige  Tatsache  erklären,  dass  diese  Kinder  mit 
ihren!  abnorm  kleinen  Kopf  oft  schwerer  geboren  werden  als 
normale. 

Bei  Betrachtung  der  klinischen  Symptome,  welche  die  52  Fälle 
darboten,  fällt  zunächst  auf,  wie  oft  das  Symptomenbild  der  all- 
gemeinen Starre  ohne  Lähmung  angegeben  wird;  sicher  ist  diese 
Form  der  Bewegungsstörung  für  31  Fälle  =  59,6  pCt.  anzunehmen, 
bei  einer  Reihe  von  anderen  ist  es  noch  zu  vermuten,  wo  die  Kranken- 
geschichte nicht  sehr  ausführlich  mitgeteilt  ist.  Es  scheint  also 
dieser  pathologisch- physiologisch  noch  nicht  geklärte  Symptomen- 
komplex besonders  an  diese  früh  entstandenen  Fälle  geknüpft  zu  sein. 
Aber  auch  wo  Paresen  nebenhergingen,  sind  nahezu  in  allen 
Fällen  Arme  und  Beine  betroffen.  Nur  in  3  Fällen  (5,6  pCt.)  waren 
die  Beine  vorwiegend  oder  allein  beteiligt.  Es  scheint,  dass  die 
in  der  Fötalzeit  das  Gehirn  betreffenden  Schädigungen,  auch  wenn 
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^ie  iokali8ieii;ere  Prozesse  im  Grefolg6  habeo,  doch  fa&uiiger  eine 
allgemeinere  Schädigung  der  physiologischen  Funktionen  bedingen. 
So. sehen  wir  auch  hemiplegische  Formen  der  kongenitalen  Läh- 
mungen ungemein  viel  seltener  als  doppelseitige  (von  unseren 
51  Fällen  nur  zwei,  von  den^h  einer  nicht  ganz  sicher  pränatal 
entstanden  ist.  Ob  der  Fall  von  Thomson  (224)  auch  hierher  zu 
rechnen  wäre,  kann  ich  leider  nicht  beurteilen,  da  er  mtr  weder 
im  Original  noch  im  Referat  zugänglich  ist). 

Bezüglich  der  sonstigen  klinischen  Erscheinungen  ist  folgendes 
zu  bemerken:  Wie  zu  erwarten  war,  finden  wir  Idiotie  meist 
schwersten  Grades  als  durchgehendes  Merkmal  aller  dieser  Fälle; 
es  scheint  daher  wohl  gerechtfertigt,  die  Gruppe  unter  dem  Namen 
„mikrocephalische  Idiotie  mit  spastischen  Erscheinungen^  zu- 
sammenzufassen. Auch  sonst  finden  wir  hier  eine  Reihe  ungewöhnlich 
schwerer  Erscheinungen  vereinigt.  Stehen  und  Gehen  erlernen 
nur  eine  geringe  Zahl  dieser  Kranken.  Von  16  über  4  Jahre  alten 
Kindern  konnten  nur  ß  stehen  und  gehen,  z.  T.  auch  nur  mit 
Unterstützung.  Ähnlich  steht  es  mit  der  Sprache.  Die  wenigsten 
erlernten,  auch  in  späteren  Jahren*  einige  Worte.  Besonders 
häufig  sind  auch  Komplikationen  von  Seiten  der  Augen.  Wir 
finden  16  mar  (30,8  pOt.)  Strabismus  angegeben,  Nystagmus,  der 
sonst  bei  zerebralen  Diplegien  der  Kinder  selten  ist,  ih  7  Fällen 
(13,5  pCl.)  Sehnervenatrophie  finden  wir  unter  38  Fällen  mit  An- 
gaben über  das  Verhalten  der  Augen  6  mal  (13,2  pCt.).  Ich  ver- 
mute, dass  diese  Störung  wohl  noch  häufiger  vorkommt,  da  sicher 
nicht  all  diese  35  Fälle  ophthalmoskopiert  sind,  und  sich  öfter 
die  Bemerkung  findet:  Sieht  wenig  oder  sieht  kaum.  Interessant 
ist  hier  der  Befund  von  Anton  (7)  (Fall  19  der  Tabelle).  Die 
Sehnervenpapillen  waren  glänzend  weiss  gewesen.  Die  Autopsie 
ergab  völliges  Fehlen  jeglicher  Nervenfasern,  also  nicht  Atrophie, 
sondern  Agenesie,  möglicherweise  handelte  es  sich  auch  im  Fall 
von  Kaes  (No.  33)  um  ähnliche  Verhältnisse. 

Ausser  den  bereits  ausführlicher  erörterten  trophiscben 
Störungen  finden  wir  2  mal  Makroglossie,  ein  Befund,  der  ja  bei 
der  Little sehen  Krankheit  nicht  selten  ist  und  von  Freud  (70) 
mit  der  gleichfalls  häufigen  Hypertrophie  der  Rachenmandel  iii 
Analogie  gesetzt  wird. 

Bezüglich  der  Konvulsionen  lässt  sich  bei  42  Fällen  Ge* 
naueres  feststellen.  Bei  mehr  als  der  Hälfte  (22  =  52,4  pCt.)' 
traten  nie  Krämpfe  auf;  10  mal  (=  23,8  pCt.)  kam  es  zu  Krämpf- 
anfällen   in-   den    ersten  Tagen    oder  Wochen    nach    der    Geburt 
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(Frühkonvulsionen),  7  mal  (=  16,7  pCt)  sind  Spätkonyalsionen 
notiert  (d.  h.  erstmaliges  Auftreten  derselben  mehrere  Monate 
nach  der  Geburt.  Es  lässt  sich  somit  sagen,  dass  Konvulsionen 
im  grossen  und  ganzen  bei  diesen  intrauterin  entstandenen  Fällen 
etwas  häufiger  sind  als  bei  den  Fällen  mit  Littl escher  Ätiologie, 
in  denen  sie  nach  Freud  (70)  nur  mit  28,3  pCt.  figurieren. 
Irgend  welcher  Parallelismus  mit  dem  Vorhandensein  von  Stra- 
bismus ist  nicht  erkennbar. 

Das  Ergebnis  der  Betrachtung  dieser  Krankheitsgruppe 
möchte  ich  in  folgenden  Sätzen  zusammenfassen: 

1.  Auf  Grund  athetotischer  oder  allgemein  spas- 
tischer Erscheinungen  sind  wir  in  der  Lage,  echte,  auf 
einfacher  Hypogenesie  des  Hirns  beruhende  Mikro- 
cephalie  mit  Wahrscheinlichkeit  auszuschliessen. 

2.  Spastische  Zustände  oder  Lähmungen  des  Kindes- 
alters, die  mit  Mikrocephalie  kombiniert  sind,  gehen  in 
den  meisten  Fällen  auf  pränatale  Störungen  zurück. 
Wir  finden  hier  regelmässig  Idiotie  mit  schweren  Be- 
wegungs-  und  Sprachstörungen.  Auffallend  oft  sind 
erste  Kinder  betroffen;  der  Symptomenkomplex  der 
allgemeinen  Starre  ist  bei  diesen  Kindern  besonders 
häufig,  Konvulsionen  kommen  etwa  in  der  Hälfte  der 
Fälle  zur  Beobachtung. 


Ich  möchte  mich  im  folgenden  noch  kurz  mit  einer  seltenen 
Komplikation  der  kongenitalen  Starre  befassen,  die  ich  in  sechs 
Fällen  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  nämlich  dem  Tremor 
bei  Bewegungen,  namentlich  der  Arme.  Freud  (70  u.  72)  er- 
wähnt dies  Symptom  nur  in  seinen  differentialdiagnostischen  Er- 
örterungen als  unserer  Krankheitsgruppe  nicht  ganz  fremd.  Bei 
den  familiären  und  hereditären  Typen  der  cerebralen  Diplegien 
wird  es  nicht  selten  konstatiert;  doch  sind  diese  Krankheitsformen 
wohl  richtiger  ganz  von  den  uns  hier  beschäftigenden  Erkrankungen 
abzutrennen.  Bei  Durchsicht  der  zahlreichen  Kasuistik  der  letzten 
Jahrzehnte  sind  mir  nur  sehr  wenig  Krankengeschichten  begegnet, 
die  über  derartige  Befunde  berichten.  Ataxie  ist  eine  häufiger 
beobachtete  Erscheinung,  auf  die  ich  daher  nicht  weiter  ein- 
gehen will. 

Ich  nenne  zunächst  einen  Fall  von  Railton  (176). 


Diplegien  des  Kiodesalters  uod  der  Mikrocephalie.  8Ö8 

9  Jahre  alt.  5  Geschwister  totgeboren  (schwere  Gebarten).  Keine 
Lues.  Schwergebart,  keine  Asphjzie.  Grosser  Kopf  von  Gebnrt  an.  Zittern 
in  den  Händen  im  2.  Lebensjahr  schon  beobachtet.  Mit  2  und  3  Jahren  je 
ein  Krampfanfall.     Zastand  darchaas  stationär. 

Idiot.  Kann  nicht  stehen  and  gehen.  Grosser  Kopf.  Temporalamfang 
56,2  cm.  Keine  Rachitis«  Strabismus,  Sprache  Torhanden,  nicht  skandierend. 
Kein  Njstagmas.  Arme  nicht  spastisch,  zeigen  feinen  Tremor,  beim 
Greifen  grössere  Oscillationen,  auch  dentiiche  Ataxie.  Beine  spastisch,  erhöhte 
Reflexe,  links  leichte  Kontraktaren.  Tremor  aoch  in  den  Füssen.  Grosse 
Hyperästhesie. 

Ein  weiterer  Fall  findet  sich  bei  Freud  (72)  (S.  807). 

7  Jahre  altes  Mädchen.  5.  Kind,  das  schwächere  eines  Zwillingspaares. 
Sprechen  mit  1 V29  Laafen  mit  3  Jahren.  Mit  2^1  Jahren  Diphtherie  aod 
Tracheotomie;  zitterte  schon  vor  dieser  Erkrankung  mit  den  Händen;  dies 
hat  seither  zagenommeo. 

Intelligenz  gut,  Sprache  langsam,  monoton,  etwas  näselnd.  Sieht  gut» 
kein  Nystagmus.  Spur  Facialisparese  links.  Die  vorgestreckte  Zunge 
zittert.  Arme:  rascher  Tremor,  besonders  bei  intendierten  Be- 
wegungen, daneben  Ataxie.  Beine  leicht  spastisch.  Gesteigerte  Patellar- 
reflexe;  Gang  manchmal  leicht  taumelnd.     Kein  Romberg. 

König  (110)  teilt  die  folgende  Beobachtang  mit: 
7^/2  jähriger,    nicht    belasteter    Knabe.     Schreck   der   Matter    in    der 
Gravidität.     Protahierte    Geburt,    keine    Asphyxie.    Sprechen    mit   4  Jahren. 
Geringe  Intelligenz. 

Spastisch-ataktischer  Gang,  häufiges  Hinstürzen.  Gesteigerte  Patellär- 
reflexe.  Arme  zeigen  leichte  Spannungen  und  Intentionstremor 
neben  Ataxie.  Sprache  langsam,  skandierend,  Facialisdiffereoz.  Keine  Augen- 
erscheinungen. 

Eine  weitere  hierher  gehörige  Beobachtung  stammt  von 
Kerr  (108). 

Sie  betrifft  ein  Kind  mit  spastischer  Paraplegie,  das  neben  skandierender 
Sprache  Tremor  bei  Bewegungen  der  Hände  erkennen  liess.  In  den 
ersten  Wochen  nach  der  Geburt  hatte  es  an  Kouvulsiooen  gelitten. 

Hier  ist  femer  ein  in  der  grossen  Tabelle  (No.  6)  mitgeteilter 
Fall  von  Förster  (68)  zu  erwähnen. 

Der  reinste  derartige  Fall  findet  sich  bei  Rolly  (190),  zu- 
gleich der  einzige  mit  Sektions befund. 

2  Jahre  altes  Kind,  rechtzeitig  geboren.  Mutter  nervös,  sonst  keine 
Belastung.  Seit  Geburt  Zittcru  iu  den  Händen.  Vom  4.-8.  Monat 
Konvnlsionen.  Mit  14  und  22  Monaten  Brechdurchfall:  darnach  immer  Zu- 
nahme des  Zittems  und  Steifigkeit  in  Händen  uod  Füssen.  Lungenentzündung 
mit  20  Monaten.  Konnte  mit  1  Jahr  an  der  Hand  laufen,  verlernte  es  später 
wieder  fast  vollständig;  spricht  nur  Mama,  ist  unreinlich,  kann  nicht  selbst- 
siändig  essen. 

Idiot.  Hört  und  vertteht  etwas,  fixiert.  Starrer  Gesichtsausdrnck. 
Spasmen    in   Armen    und  Beinen.     Bewegungen    und    Gang    (nur  mit  Unter- 


S54  Ibrahim,  Klinisehe  Beitr&ge  zar  Kenntnis  der  cerebralen 

statznng)  epastiftch-ataktiech.  Überkreazen  der  Beine.  Bei  allen  Be- 
wegnagen  allgemeiDes  Zittern  dee  Kopfes,  der  Arme,  der  Beine 
•  od  des  Kampfes.  Schmerzempfindnng  normal.  Reflexe  an  den  oberen 
Extremitäten  wegen  Spasmns  nicht  anslösbar.  Beim  Klopfen  anf  die  Patellar- 
sehne  Streckspasmns. 

Sektionsbefnnd:  Diffuse  Wucherung  de»  Gliagewebes;  abnorm  Tiel 
Blatgef&sse.  Periependym&re  Wnchernngen  am  Rückenmarks  k  anal  mit  teil  weiser 
Obliteration  desselben  und  Bildung  von  neuen  Kanälen. 

Dieser  letztere  Befand  darf  nicht  etwa  zar  Erklärung  des 
Tremors  herangezogen  werden,  da  Kolly  die  gleichen  Verhältnisse 
aach  bei  zwei  anderen  Kindern  konstatierte,  die  an  einfacher 
kongenitaler  Starre  gelitten  hatten. 

Endlich  findet  sich  noch  bei  einem  Patienten  von  Gang- 
hofner  (76)  (Tab.  No.  36j  die  Bemerkung  „Tremor  des  rechten 
Armes"   verzeichnet. 

Die  Fälle  von  Sutherland  (219  u.  220)  sind  wohl  mehr  zu 
den  familiären  zu  rechnen  und  nicht  als  Geburtslähmungen  auf- 
zufassen. 

Ich  teile  im  folgenden  meine  eigenen  hierher  gehörigen  Be- 
obachtungen kurz  mit. 

Fall  XIII.     Karl  Scherrlein,    2  Monate,    aafgenommen    5.  IV.  1902. 

Anamnese:  Unehelich,  fiber  die  Eltern  nichts  in  Erfahrang  za  bringen. 
Patient  ist  das  erste  Kind,  rechtzeitig  leicht  spontan  geboren,  k&nstlich  er- 
nährt. Verdanangsstörangen.  Von  Gebart  an  sehr  steif,  oft  an  Händen  and 
Fassen  blaa.     Keine  Krämpfe. 

Statu»:  348()  g,  schnieft,  sonst  nichts  för  Laes  zu  finden.  Temporal- 
umfang 86  cm,  Zunge  ungewöhnlich  gross,  Organe  ohne  Befand,  Spasmen  in 
allen  Extremitäten,  besonders  den  Armen,  Bewegungen  oft  an  vermittelt,  un- 
gewöhnlich heftig;  deatltcher  Kampf  mit  Widerständen.  Bei  Bewegungen 
der  Arme  ziemlich  feinschlägiger  Tremor.  Himnerven ,  Pupillen 
ohne  Befund,  Patellarreflexe  erheblich,  tiefe  Armreflexe  kaum  gesteigert; 
kein  Fussklonus,  oberflächliche  Reflexe  kaum  auslösbar.  Kein  Überkreuzon 
der  Beine.     Auffallende  itleigung  zu  Cyanose  der  Hände  und  Fasse. 

23.  IV.  Starre  gleich  —  Phlegmone  am  Kopf. 

25.  IV.  Starre  sehr  ausgeprägt.  Es  ist  nicht  möglich,  das  Kind  beim 
Verbinden  in  sitzender  Stellang  zu  erhalten. 

Patient  kurz  darauf  zu  Hause   gestorben 

Fall  XIV.     Hermann  Hecker,  6  Wochen,  aufgenommen  7.. XL  1901. 

Anamnese:  Lues  von  Vater  und  Mutter  negiert,  Mutter  leidet  an 
nervösem  Kopfweh.  Patient  ist  das  erste  Kind,  illegitim,  rechtzeitig  spontan 
geboren;  schwere  Geburt  wegen  Beckenenge,  keine  Asphj^xie,  künstlieh 
ernährt. 

Status:  3900  g.  Intertrigo,  Haut  am  rechten  Unterschenkel  sohilfeymd. 
schnieft,  keine  Drüsen;  Stimme  etwas  heiser,  Mili  yergrössert,  ziemlich  derb: 
Stuhl  djspeptisch.     Urin  eiweiss-  und   zackerfrei. 
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Wosentlioh  erhöhter  Tonas  in  oberen  and  nntteren  Extremitäten,  be- 
sonders bei  Bewegungen  deutlich;  keine  Lfthmung.  Sobald  das  Kind  sich 
einigernoassen  intensiyer  bewegt,  tritt  an  Armen  und  Beinen  ein  f ein- 
schlägiger Tremor  auf,  beiderseits  gleich;  dieser  Tremor  ist 
auch  in  der  Kaumiiskulatiir  sehr  ausgeprägt,  sodass  der  Unter- 
kiefer beim  Schreien  auf-  und  abschlottert«  In  der  Ruhe  kein 
Tremor.  —  Keine  Nackenstarre,  Frontanelle  nicht  yorgewölbt,  Pupillen  und 
Angon  ohne  Befund.  Tiefe  Reflexe  an  Armen  und  Beinen  sehr  lebhaft; 
M»s8eterreflexe,  Hautreflexe  sehr  gering.     Oft  Schreianfälle. 

12.  XI.  Schreianfälte  seltener.  Schniefen  unverändert!  Tremor  ge- 
ringer; keine  oigentliehen  Kram pfan fälle. 

16.  XI.  Fast  kein  Tremor  zu  beobachten.  Spasmen  in  Armen  und 
Beinen  intensiv;  Adduktorenspaamen  nicht  besonders  ausgeprägt.  Trockenes 
schilferndes  Ekzem  der  Wangen.     Patient  erhält  täglich  0,005  g  Kalomel. 

13.  XII.  Tremor  in  letzter  Zeit  ni<;ht  mehr  beobachtet  —  Spasmen  in 
den  Gliedern  deutlich;  entlassen. 

Fall  XV.     Kätchen  Mehr,  10  Monate,  aufgenommen  10.  II.  1904. 

Anamnuse:  Mutter  des  Vaters  und  der  Mutter  an  Phthise  gestorben. 
Keine  Konsangninität,  keine  neuropathische  Belastung.  2  ältere  Geschwirrter 
gesund.  Patientin  rechtzeitig  spontan  geboren;  leichte  -  Geburt,  geringe 
Asphyxie.  Brustnahrung.  Im  Alter  von  3  Wochen  Zittern  der  Arme; 
ständige  Augeuverdrehungen,  Steifheit  der  Beine  bemerkt;  diese  Erscheinnngen 
bestehen  noch.     Mit  6  Monaten  3  Tage  lang  Konvulsionen. 

Status:  Massig  entwickelt,  reichliches  Fettpolster,  geringe  Muskulatur. 
Kopf  fällt  nach  allen  Seiten,  ist  ungewöhnlich  gross.  Nähte  geschlossen, 
grosse  Fontanelle  offen,  nicht  abnorm  gespannt. 

Temporalumfang 

Nasenwurzel  —  Tub.  occ.  über  den   Scheitel      30,9  \  Bandmasbe 

Meatus  ext.  —  Meatus  ext.  „         „  „ 

Nasenwurzel  —  Tub.  occ. 

Mento  —  Occip.-Durchmcsser 

Biparietaldnrchmesser  12,5       Zirkel- 

Bitemporaldurchniesser  10,5  |     müsse 

Kinn-Glabella 

Glabella-Haargrenze 

Körperlänge  62  cm.  Brustumfang  39,5 — 40,5.  Keine  Zeichen  von  Lues 
oder  Rhachitis.  —  Schilddrüse  nicht  feststellbar.  ' 

Stierer  Gesichtsausdruck.  Rechte  Pupille  weiter  als  linke.  Die  Pu- 
pillen reagieren  nicht  auf  Lichteinfall,  dagegen  bei  der  Konvergenz.'  Häufiger 
langsamer  Nystagmus  horizontalis,  immer  von  rechts  nach  links.  Mitunter 
anfallswoise  Nystagmus  verticalis  und  nicht  selten  völlig  in  koordiniertes 
Verdrehen  der  Augen  nach  allen  Richtungen.  ^ 

Augenhintergrund:  Papillen  blass,  aber  noch  in  der  Grenze  des 
Physiologischen.  Beginnende  disseminierte  Netzhuutatrophie  (weit 
über  den  Augenhintergrund  verbreiterte  Veränderung  des  Pigmentepithels, 
die  sich  in  Form  einer  feinen  hellen  und  dunklen  Punktierung  darstellt). 
Veränderungen  speziell  an  der  Macula  lutea  nicht  zu  erkennein  (Prof.  Leber). 
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Patientin  scheint  nicht  zu  q^hen,  auch  wenig  zo  hören.  Arme  in  der 
Rahe  oft  in  einer  stereotypen  Haltung  (gebeugter  Vorderarm,  stark  proniert, 
mit  herabhängender  Hand).  Daumen  beiderseits  immer  eingeschlagen  (Koo- 
traktursteilung). 

Lähmung  irgend  welcher  Art  nicht  vorhanden,  dagegen  intensiTe 
Spasmen  in  Armen  und  Beinen,  in  letzteren  mehr  ausgesprochen:  Beine 
ständig  fiberkreuzt,  Rumpf-  und  Nackenmuskulatur  frei.  Im  Affekt  nehmen 
alle  spastischen  Erscheinungen  stark  zu;  in  den  Armen  zeigt  sich  dann 
ein  grobschlägiger  Tremor.  Keine  Konyalsionen.  Kind  kann  nicht 
sitzen.  Patellarreflexe  und  besonders  die  tiefen  Reflexe  an  den  Armen 
kolossal  gesteigert,  kein  Fussklonus,  deutlicher  BaHinski.  Oft  Spreiz- 
stellung der  grossen  Zehen,  sonst  nichts  Athetoldes, 

Schmerzempfindnng  Yorhänden ;  oft  yöllige  Apathie,  dann  stundeniaoges 
Schreien;  Nahrung  wird  mit  lAfihe  genommen,  wenn  Patientin  aber  einmal 
begonnen  hat  zu  schlucken,  so  kann  sie  hintereiniuider  die  Flasche  leer 
trinken  (Spasmen  im  Beginn  des  Trinkens?) 

Diesen  Fällen  reihen  sich  noch  drei  bereits  ausfahrlich  mit- 
geteilte an,  nämlich  Fall  V,  Fall  X  und  Fall  XI. 

Die  beiden  ersten  Fälle  sind  sich  in  mehrfacher  Beziehung 
ähnlich.  Eine  andere  Diagnose  kam  bei  beiden  kaum  in  Frage. 
Sie  waren  beide  der  kongenitalen  Lues  stark  verdächtig.  Bei 
beiden  wurde  ein  successives  Schwinden  des  Tremors  beobachtet, 
bei  unveränderten  Erscheinungen  der  Gliederstarre  und  Erhöhung 
der  tiefen  Reflexe.  Besonders  auffällig  war  die  Beteiligung  des 
Unterkiefers  an  den  Zitterbewegungen  im  zweiten  Fall.  Sonst 
war  von  Hirnnervenerscheinungen    nichts  zu    bemerken   gewesen. 

Die  multiple  Sklerose  lässt  sich  in  derartigen  Fällen  auf 
Grund  ihrer  kongenitalen  oder  ins  frühe  Säuglingsalter  zurück- 
datierenden Genese  und  des  stationären,  eher  zur  allmählichen 
Besserung  tendierenden  Zustandes  in  der  Kegel  leicht  ausschli essen. 

Der  letzte  mitgeteilte  Fall  ist  in  mehr  als  einer  Beziehung 
ungewöhnlich.  Neben  dem  Tremor,  der  bei  stärkeren  Bewegungen 
der  Arme  sehr  deutlich  und  konstant  zu  sehen  war,  fiel  hier  der 
eigenartige  Augenbefund  auf.  Es  war  oft  ein  durch  eine  Viertel- 
minute lang  anhaltender  blitzschneller  vertikaler  Nystagmus  zu 
sehen,  eine  Erscheinung,  die  mir  sonst  nur  noch  bei  einem 
Fall  (No.  II)  begegnet  ist  und  ofTenbar  überhaupt  selten  zur 
Beobachtung  kommt;  für  gewöhnlich  bestand  ein  langsamer 
horizontaler  Nystagmus  und  bei  Aufregung  oft  ein  ganz  inkoor- 
diniertes Hin-  und  Herfahren  der  Augen.  Als  Grundlage  der 
bestehenden  Amaurose  fand  sich  nun  eine  diffuse  Retinal- 
erkrankung    und    eine  Papille,    die  den  Verdacht  auf  beginnende 
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Optikasatrophie  nahelegte.  Bekanntlich  ist  es  für  die  zuerst  von 
Waren-Tay  und  Sachs  beschriebene  „familiäre  amaarotische 
Idiotie"^  charakteristisch,  dass  an  eine  primäre  Netzhautdegeneration 
sich  Atrophie  des  Nervus  opticus  anschliesst,  bei  gleichzeitigem 
Auftreten  von  Verblödungs-  und  Lähmnngsersch einungen;  doch 
ist  in  diesen  Fällen  immer  die  Macula  lutea  der  Sitz  der  Retiual- 
erkrankung  gewesen.  Auch  fiel  der  Beginn  des  Leidens  immer 
in  die  spätere  Säuglingsperiode,  während  in  unserem  Falle  an 
der  kongenitalen  Natur  des  Hirnleidens  kein  Zweifel  bestehen 
kann.  Femer  wird  in  den  Schilderungen  der  Autoren  bei  der 
amaurotischen  Idiotie  in  der  Kegel  von  abnormer  Schlaffheit  der 
Glieder  und  Lähmung  gesprochen,  allerdings  meist  im  Anschluss 
an  ein  spastisches  Yorstadinm;  die  bisher  beobachteten  Fälle  be- 
trafen merkwürdigerweise  fast  durchgängig  Kinder  jüdischer  Ab- 
stammung. Das  klinische  Bild  weicht  somit  fast  in  allen 
Punkten  von  dem  unsrigen  ab.  Ich  erwähne  diese  Verhältnisse 
aber  deshalb,  weil  die  bei  der  amaurotischen  Idiotie  erhobenen 
Sektionsbefunde  am  Zentralnervensystem  denjenigen,  die  man  als 
Grundlage  der  kongenitalen  Starre  wiederholt  gefunden  hat, 
auffallend  ähneln.  Ich  nenne  hier  z.  B.  die  Sektionsbefunde  in 
zwei  Fällen  von  acquirierter,  wahrscheinlich  aber  auch  auf  kon- 
genitaler Basis  entstandener  typischer  allgemeiner  Starre,  die 
Collier  (49)  mitgeteilt  hat.  (Leichte  Degeneration  der  Pyramiden- 
zellen und  Bahnen  ohne  Gliawucherung.)  Unter  diesem  Gesichts- 
punkt gewinnen  kombinierte  Fälle,  wie  der  unsrige,  ein  be- 
sonderes Interesse,  auch  wenn  wir  noch  nicht  in  der  Lage  sind, 
Sektionsergebnisse  mitzuteilen.  Der  Fall  lässt  sich  in  dieser 
Beziehung  am  ehesten  mit  dem  von  de  Bruin  (31) mitgeteilten  ver- 
gleichen, bei  dem  im  Leben  auch  neben  kongenitaler  Starre 
amaurotische  Idiotie  vermutet  worden  war.  Die  Sektion  ergab 
nach  Falkenheims  (62)  Bericht  grosse  Cysten  in  beiden 
Hemisphären  neben  sekundären  Degenerationen,  Befunde,  die 
den  Fall  mit  Sicherheit  den  cerebralen  Diplegien  einreihen. 


Es  sei  mir  gestattet,  noch  kurz  einige  Bemerkungen  über 
den  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  vom  Wesen  der 
cerebralen  Diplegien  des  Kindesalters  anzufügen. 

Seit  Freuds  (72)  eingehender  monographischer  Bearbeitung 
im  Not hnag eischen  Handbuch  ist,  wie  die  angefügte  Literatur- 
übersicht ergibt,    eine    grosse  Anzahl    von   Arbeiten    über  unser 
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Thema  erschienen.  Die  meisten  treten  dem  Freudschen  Ein- 
teilungsprinssip  bei,  wonach  man  folgende  klinische  Typen  kennt, 
die  von  einander  nicht  ganz    streng    abgegrenzt  werden   können: 

1.  Allgemeine  Starre, 

2.  paraplegische  Starre, 

3.  paraplegische  Lähmung, 

4.  bilaterale  spastische  Hemiplegie, 
o.  allgemeine  infantile  Chorea, 

6.  bilaterale  Athetose. 

Zur  Bestätigung  von  Freuds  (70)  Ansicht,  dass  die 
cerebralen  Lähmungen  ohne  Idiotie  und  die  Idiotie  ohne 
motorische  Störungen  Endglieder  einer  Reihe  seien  (mit  Ausnahme 
einzelner  Formen  der  Idiotie),  hat  König  (111)  weiteres  Beweis- 
material beigebracht,  indem  er  auf  cerebrale  Komplikationen 
(Epilepsie,  choreatische  Bewegungen,  Nystagmus,  Strabismus, 
Sehnervenaffektionen  etc.),  die  beiden  gemeinsam  sind,  sein 
Augenmerk  richtete.  Tanzi  (267)  hat  diese  Beobachtungen  noch 
vertieft,  auch  eine  Differentialdiagnostik  gegenüber  der  genuinen 
Idiotie  herzustellen  gesucht. 

Massiilongo  (144)  schlägt  vor,  11  Gruppen  v^n  Krank- 
heitsbildern zu  unterscheiden;  es  handelt  sich  aber  nur  um 
Kombinationen  der  einzelnen  Freudschen  Typen  und  um  die 
Abtrennung  des  von  Freud  „anfallsweise  Starre"  genannten 
Komplexes  von  dem  der  allgemeinen  Starre. 

Oddo  (163)  sucht  noch  den  von  französischen  Autoren 
[Marie  (143),  Brissaud  (27),  van  Gebuchten  (97  u.  80)  u.  a.] 
vertretenen  Standpunkt  zu  wahren,  dass  den  Frühgeburten  mit. 
paraplegischer  Starre  eine  Sonderstellung  zukäme;  diese  Fälle 
sollen  nicht  auf  cerebraler  Schädigung  beruhen,  sondern  auf 
Verzögerung  der  Entwickelung  der  bei  der  Geburt  noch  un- 
fertigen Pyramiden  bahnen,  die  oft  beobachtete  Besserung  auf 
deren  nachträglichem  Weiterwachsen.  Den  Gegenargumenten 
Freuds  (72)  reihen  sich  die  ausgezeichneten  Untersuchungen  von 
Cestan  (38  u.  172)  an,  diese  von  ihren  Urhebern  als  eigentliche 
Littlesche  Krankheit  bezeichnete  Gruppe  zu  verwerfen. 

Eine  wesentliche  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  brachten 
die  5  Fälle  von  RoUy  (188,  189  u.  190),  die  bei  gleichem 
klinischen  Befund  der  kongenitalen  allgemeinen  Starre  auch  das 
gleiche  Sektionsergebnis  darboten,  nämlich  diffuse  Gliose  des 
ganzen  Grösshirns  mit  Gefässwucherung  bei  gleichzeitiger  In- 
taktheit der  Pyiramidenbahnen.     Trotzdem   scheint  mir   der   Vei^- 
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such,  hieraus  eine  auf  Grund  anatomischer  und  klinischer  Be- 
funde einheitliche  Gruppe  zu  konstruieren,  nicht  durchfuhrbar. 
Denn  wir  besitzen  doch  eine  Reihe  von  Fällen,  die  bei  gleichem 
klinischen  Bild  ganz  andere  Hirnveränderungen  aufwiesen,  so  vor 
allem  Porencephalien  in  den  Fällen  von  Ross  (245),  Otto  (166), 
Deforest  Willard  (238),  Gersuny  [zit.  nach  Löwenstein(136)], 
in  anderen  Fällen  Befunde,  die  als  Folgezustände  von  Meningeal- 
blutungen  zu  deuten  sind,  wieder  in  anderen  Zustände  einfacher 
Rindenatrophie  mit  Hypogenesie  der  Pyramidenbahnen. 

Ob  die  periepeDdym&ren  Wucherungsprozesse  im  Rückenmark, 
die  zum  Teil  za  einer  doppelten  Kanalbildang  geführt  hatten,  weiche 
Roilj  (190)  in  einigen  seiner  Fälle  entdeckte,  irgend  welche  Beziehung 
zum  klinischen  Krankheitsbild  hatten,  ist  in  keiner  Weise  zu  entscheiden 
Wir  können  den  interessanten,  bislang  einzig  dastehenden  Befand  vorl&ufig 
nur  einfach  registrieren,  i) 

Einige  Autoren  haben  den  ursprünglichen  Littleschen  Ge- 
dankengang virieder  aufgegriffen  und  vermuten  die  Ursache  der 
durch  Geburtstraumen  entstandenen  Starre  für  einzelne  Fälle  in 
diffusen  oder  multiplen  Rückenmarksblutungen,  verweisen  dabei 
auf  die  Befunde  von  Hämatomyelie  infolge  von  Schwergeburt, 
die  Schnitze  (208)  1895  mitgeteilt  hat. 

Im  allgemeinen  jedoch  ist  man  mehr  denn  je  geneigt,  rein 
spinale,  nicht  familiäre  Formen,  also  Analoga  zur  spastischen 
Spinalparalyse  Erbs  und  Strümpells,  als  grösste  Seltenheiten 
anzusehen,  beziehungsweise  bei  bisher  fehlenden  Sektionsbefunden 
gänzlich  in  Abrede  zu  stellen.  Cestan  (38)  betont  dies  wieder 
nachdrücklich,  gestützt  auf  eine  Reihe  sehr  genauer  histologischer 
Autopsiebefunde.  Sehr  bemerkenswert  sind  immerhin  zwei  Fälle 
von  D^jerine  (56  u.  252),  bei  denen  sich  Seiten  Strangsklerose 
im  ganzen  Rückenmark  fand,  aber  als  Ausgangspunkt  keine 
cerebrale  Erkrankung,  sondern  ein  wahrscheinlich  auf  vaskuläre 
Läsion  (Lues?)  zurückgehender  sklerotischer  Herd  im  obersten 
Halsmark  (im  2.  bezw.  3.  Cervikalsegment). 

Der  Lues,  die  noch  Sachs  (197)  in  seinem  Lehrbuch  ganz 

aus    der  Ätiologie    unserer  Fälle    verbannt    wissen  will,    wird  in 

den  letzten  Jahren    eine    immer    wichtigere   Rolle    zugeschrieben 

[Ganghofner    (76),     Rolly    (188    u.    189),     de    Amicis    (5), 

Vizioli(230),  Gallois  (75),  Russ  (34),  Ashby  (9),  Kalischer  (259)] 

Auch  das   ätiologische  Moment  des   psychischen  Tranmas   in   der 

Schwangerschaft    wird    immer    mehr    als    berechtigt    anerkannt. 

^)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Vergl.  übrigens  die  Befunde  vun 
Utchida  (Über  symptomlose  Ujdromjelie  im  Kindesalter.  Zieglers  Bei- 
träge.   31.  Bd.    Heft  3.    1902). 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LX.  Heft  6.  56 
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Ätiologisch  von  besonderem  Interesse  ist  aach  der  Fall  toh 
Grosz  (89),  der  ein  durch  Laparotomie  zur  Welt  gebracbtes 
Kind  aus  einer  extrauterinen  Schwangerschaft  betraf,  das  von 
Geburt  an  eine  spastische  Tetraplegie  hatte. 

Die  familiären  Formen  der  cerebralen  Diplegien  werden  mit 
Recht  mehr  und  mehr  von  den  anderen  abgetrennt.  Die  meist 
späte  und  allmähliche  Entstehnngsweise,  das  häufige  Vorkommen 
von  Symptomen,  die  sonst  nur  seltene  Nebenbefunde  bedeuten 
(Nystagmus,  Tremor,  Ataxie  etc.),  lassen  es  durchaus  berechtigt 
erscheinen,  wenn  man  sie  mehr  an  das  Bild  der  Friedreichschen 
herieditären  Ataxie  als  an  die  Geburtslähmungen  annähert.  Inter- 
essant ist  die  Tatsache,  dass  die  familiären  Formen  oft  ganz  ver- 
schiedene Typen  darstellen,  dass  aber  die  Geschwister  unter  sich 
meist  ein  und  dieselbe  Erankheitsform  erkennen  lassen. 

Nicht  zu  vergessen  ist,  dass  gelegentlich  2  Geschwister  aach  an  echter 
Li  ttl escher  Krankheit  erkranken  können;  die  gleiche  Ursache,  z.  B.Laesder 
Eltern  oder  schwere  Geburt  darch  Beckenenge  der  Matter  kann  selbstverBÜnd- 
lieh  mitunter  aach  die  gleiche  Erkrankung  bei  zwei  Geschwistern  bewirken. 
Solche  Fälle  sind  z.  B.  von  Schnitze  (207),  Foarnier  und  Gilles  de  li 
Tourette  (69)  mitgeteilt.  Dössecke rs  (59)  Beobachtung  von  angeborener 
infantiler  Cerebrallähmuog  bei  Drillingen  und  Rolljs  (188)  Zwillinge  mit 
kongenitaler  Starre  verdienen  hier  auch  erwähnt  zu  werden. 

Über  das  eigentliche  Wesen  der  Starre,  die  in  unseren 
Fällen  doch  immer  den  Mittelpunkt  des  klinischen  Bildes  darstellt, 
sind  wir  noch  immer  nicht  aufgeklärt.  Nur  so  viel  steht  fest, 
dass  die  Pyramidenbahnen  als  solche  dabei  nicht  die  Rolle  spielen 
können,  die  man  ihnen  früher  vindizierte.  Es  findet  sich  zwar 
in  einer  Reihe  von  Fällen  mangelnde  Entwicklung  oder  sekundäre 
Sklerose  derselben;  aber  wir  besitzen  auch  eine  Anzahl  von 
Sektionsbefunden,  bei  denen  sie  sich  durchaus  normal  verhielten. 
Neben  den  von  Freud  (72)  schon  zusammengestellten  Fällen  von 
Binswanger  (16),  Ganghofner  (79)  und  Railton  (176)  sind 
noch  die  mit  den  neuesten  Untersuchungsmethoden  erforschten 
Fälle  von  Philippe  und  C  es  tan  (172)  sowie  von  Kelly 
(188  und  189)  zu  nennen.  Allerdings  hat  sich  meines  Wissens 
seit  den  methodischen  Faserzählungen  der  Frau  Steinlechner- 
Gretschischnikoffin  2  Fällen  von  Mikrocephalie  bisher  noch 
niemand  dieser  muhevollen  Untersuchungsmethode  zur  genauen 
Kontrolle  des  Zustandes  der  Pyramidenbahn  unterzogen.  Dass 
die  Starre  oft  direkten  cerebralen  Einflüssen  unterworfen  sein 
muss,  scheint  mir  auch  eine  bisher  ni<'.ht  gewürdigte  Tatsache  zu 
beweisen.  Fast  konstant  finden  wir  bei  Fällen  von  Mikrocephalie, 
bei  denen  die  Craniektomie   ausgeführt  wurde,   von  chirurgischer 
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Seite  die  Angabe,  dass  die  yorhandenen  Spasmen  nach  der  Operation 
stark  nachgelassen  hätten,  beziehungsweise  gänzlich  geschwanden 
seien,  allerdings  um  meist  nach  kurzer  Frist,  mitunter  aber  doch 
erst  nach  Mouaten,  sich  wieder  einzustellen.  Wir  werden  nicht 
glauben  können,  dass  die  Operation  etwa  eine  verloren  gegangene 
Hemmungsbahn  wiederherstellte  —  was  man  doch  annehmen 
musste,  wenn  man  den  eigentlichen  Sitz  des  Kigiditätszustandes 
dn  die  Yorderhornzellen  des  Ruckenmarks  verlegt.  Wir  können 
uns  viel  eher  denken,  dass  durch  die  infolge  der  Operation  be- 
dingte Änderung  der  Druckverhältnisse  eine  cerebrale  Wirkung 
zeitweise  in  Wegfall  kommt,  um  später,  wenn  die  unmittelbaren 
Folgen  der  Schädeleröffnung  sich  ausgleichen,  sich  auch  wieder 
geltend  zu  machen.  In  Übereinstimmung  damit  steht  eine  Tat- 
sache, die  ich  öfters  zu  konstatieren  Gelegenheit  hatte,  dass 
nämlich  eine  Lumbalpunktion  bei  Kindern,  die  an  Hydrocephalus 
mit  spastischen  Erscheinungen  leiden,  oft  ein  vorübergehendes 
starkes  Nachlassen  oder  sogar  Schwinden  der  Spasmen  zur 
Folge  hat. 

AnmerkuDg:  „Ich  erwähne  hier  noch  eine  von  Orthopäden  (cf. 
Vulpius  [*266])  gemachte  Erfahrung,  dass  nämlich  bei  Kindern  mit  spastischen 
Lähmungen  and  Kontrakturen  operative  EingriflTe,  wie  Sehnendurchtrennung 
und  -Überpflanzung,  oft  neben  der  direkt  mechanisch-physiologischen  Wirkung 
-eine  auffallende  Besserung  dadurch  zur  Folge  haben,  dass  die  Spasmen 
wesentlich  geringer  werden. 

Auch  glaube  ich,  dass  die  klinischen  Erscheinungen  der 
Tcongenitaien  Starre  sich  schwer  mit  dem  Wegfall  der  cerebralen 
Hemmung  in  Einklang  bringen  lassen.  Wenn  wir  annehmen,  dass 
•die  Vorderhomzellen  der  eigentliche  Sitz  der  Hypertonie  sind, 
und  dass  die  Glieder  nur  durch  einen  hemmenden  Gehirneinfluss 
in  ihrem  geringeren  normalen  Tonus  erhalten  werden,  so  stände 
zu  erwarten,  dass  bei  unserer  Krankheit,  wo  der  Gehirneinfluss 
vermindert  ist,  in  der  Ruhe  auch  die  grösste  Rigidität  zustande 
käme,  dass  sich  dagegen  bei  gewollten  Bewegungen  der  Rest  des 
noch  vorhandenen,  den  Tonus  herabsetzenden,  Einflusses  bemerk- 
bar machen  wurde.  Genau  das  Gegenteil  ist  aber  der  Fall;  wiy 
beobachten  fast  als  Regel,  dass  die  Starre  in  der  Ruhe,  besonders 
im  Schlaf,  sehr  abnimmt,  ja  oft  ganz  verschwindet,  dagegen  oft 
ganz  evidentermassen  an  die  Willkür bewegungen  geknüpft  er- 
scheint. Es  liegt  mir  fern,  mit  diesen  Bemerkungen  das  Vor- 
handensein von  Hemmungsfasem  in  der  Pyramiden  bahn  ganz  in 
Abrede  stellen  zu  wollen.  Ich  möchte'  nur  darauf  hinweisen,  dass 
«in  funktioneller  —  wie  ihn  Ganghofner  (76)  für  die  Fälle  mit 
mikroskopisch  intaktem  Rückenmark   anzunehmen   geneigt  ist  — 
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oder  anatomischer  Ausfall  einer  solchen  Bahn  uns  noch  lange  nicht 
alle  klinisch  beobachteten  Phänomene  zu  erklären  vermag.  So  ist 
mir  auch  die  Konstatierung  der  lebhaften  Beweglichkeit  der  Mehr- 
zahl der  echten  Mikrocephalen  von  besonderem  Interesse  gewesen. 
Durch  die  Literatur  zieht  sich  die  Angabe,  dass  Mikrocephalie 
stets  mit  Mikromyelie  vergesellschaftet  ist.  Wenn  man  auch 
eigentlich  nicht  berechtigt  ist,  den  Satz  in  dieser  Allgeroeinheit 
auszusprechen,  so  stützt  er  sich  doch  immerhin  auf  14  genauere 
Untersuchungen.  [Aeby  (2),  Mierjecewski  (149),  Rohon  (187), 
Theile(222),Kossowitsch(ll8),  Steinlechner(216),  Anton (7), 
Hervouet  (95),  Starr  (215),  Bischoff  (17),  Scarpatetti  (200), 
Pilcz  (173),  Mingazzini  (257).]  Die  Ursache  dieser  Kleinheit 
des  Rückenmarks  geht  durchgehends  im  wesentlichen  auf  die  ge- 
ringe Entwicklung  der  Pyramidenbahnen  zurück.  Um  so  mehr 
muss  uns  die  motorische  Leistungsfähigkeit  dieser  Patienten  be- 
fremden. Wäre  die  Pyramidenbahn  die  Hemmung  für  die  sonst 
bestehende  übermässige  Rigidität  der  Extremitäten,  so  müssten 
wir  erwarten,  dass  alle  diese  Mikrocephalen  das  Symptom  der 
allgemeinen  Starre  gezeigt  hätten.  Bei  Antons  (7)  Säugling  war 
das  ja  auch  der  Fall,  vielleicht  auch  bei  dem  Kinde  Post  [Stein- 
lechner  (216)].  Beides  waren  aber  keine  Fälle  reiner  Mikro- 
cephalia  vera.  Bei  den  klinisch  genau  mitgeteilten  Fällen  von 
Hervouet  (95),  Pilcz  (173)  und  Mingazzini  (257)  fanden  sich 
keine  Spuren  von  spastischen  oder  auch  Lähmungserscheinungen 
trotz  hochgradiger  Agenesie  der  Pyramidenbahnen.  Agenesie  und 
Degeneration  dürfte  aber,  wenn  der  blosse  Ausfall  der  hemmenden 
Bahn  das  Wesen  der  Hypertonie  erklären  soll,  unmöglich  ver- 
schiedene Wirkungen  hervorbringen. 

Rothmann  (192  u.  259)  kommt  aaf  Grund  kritischer  ErörteruDgeu  über 
das  Wesen  der  spastischeo  Spinalparalyse,  der  schlaffen  Lähmung  bei  Apo- 
plexien, bei  Rücken  mark  Verletzungen  etc.  zu  ähnlichen  Zweifeln.  Er  stützt 
seine  Ansicht  durch  die  Tatsache,  dass  Durchtrennung  der  Seitenstränge  bei 
Affen  keinerlei  Spasmen,  sondern  nur  kurzdanerade  (Jngcschicklichkeit  zur 
Folge  hat.  Es  lässt  sich  freilich  einwenden,  dass  diese  Verhältnisse  beim 
Affen  vielleicht  anders  liegen  als  beim  Menschen. 

Die  Lösung  dieser  Fragen  harrt  also  noch  der  Zukunft; 
denn  auch  mit  der  Annahme,  zu  der  wir  gedrängt  werden,  dass^ 
wo  Starre  vorhanden  ist,  die  Pyramidenbahn  einen  aktiven  Reiz 
der  Vorderhornzellen  übermittelt,  sei  es  direkt  bei  primärer  oder 
sekundärer  Degeneration,  sei  es  indirekt  von  erkrankten  Hirn- 
elementen  aus,  wobei  sie  sit^h  selbst  anatomisch  normal  verhalten 
könnte,  auch  mit  dieser  Annahme  können  wir  noch  nicht  alle 
Porsche  i  nun  gen    erklären,    z.   B.    das    interessante  Phänomen    der 
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physiologischen  Starre  der  Neugeborenen,  das  sich  der  Hemmangs* 
tlieorie  so  schon  einfügt. 

Auch  das  Verhältuis  der  Starre  zur  Lähmung  bedarf  wohl  noch 
«iogehender  Beobachtung.  Es  ist  im  Einzelfall  oft  sehr  schwierig,  mit  voller 
Sicherheit  zu  präzisieren,  wieviel  von  der  jeweils  bestehenden  Bewegungs- 
störung auf  die  Hypertonie  zu  beziehen,  wieviel  als  Inaktivitätsschwäche  auf- 
zufassen ist,  und  was  man  wirklich  als  Lähmung  zu  bezeichnen  hat.  Man 
könnte  hier  vielfach  auch  von  Pseudoparalyse  sprechen,  ähnlich  wie 
Strümpell  es  für  analoge  Fälle  von  spastischer  Spinalparalyse  der  Er- 
wachsenen vorgeschlagen  hat.  Wenn  man  die  liierarische  Kasuistik  unseres 
Gebietes  studiert,  ist  es  darum  auch  in  der  Kegel  recht  schwer,  die  Be- 
wegungsstörung zu  beurteilen,  wenn  nicht  ganz  ausführliche  Schilderungen 
beigegeben  sind.  Dem  subjektiven  Ermessen  des  Beobachters  ist  eben  ein 
weiter  Spielraum  gelassen,  und  was  der  eine  als  spastische  Tetraplegie  be- 
zeichnet, würden  andere  vielleicht  mit  Recht  noch  als  allgemeine  Starre  oder 
•deren  Folgezustand  betrachten. 

Ich  möchte  noch  auf  einige  Arbeiten  kurz  zu  sprechen 
kommen,  die  unsere  klinischen  Kenntnisse  der  cerebralen  Diplegieen 
der  Kinder  gefördert  haben.  König  (113)  hat  das  Symptom  der 
^springenden  Pupillen"  in  einem  Falle  beobachtet,  d.  h. 
Pupillendifferenz  der  Art,  dass  bald  die  eine,  bald  die  andere  Pupille 
weiter  erscheint.  Schulthess  (204)  macht  auf  die  interessante 
Erscheinung  der  Verlängerung  von  Sehnen  bei  der  Littleschen 
Krankheit  aufmerksam;  namentlich  ist  dies  an  der  Patellarsehne 
2u  beobachten;  die  Patella  steht  dadurch  höher  als  an  normalen 
Knieen.  Joachimsthal  (104)  ist  dieser  Tatsache  nachgegangen 
und  hat  die  Richtigkeit  der  Beobachtung  durch  Röntgen-Auf- 
nahnien  bestätigen  können. 

Den  Wachstumsstörungen  („Hyj)Ogenesieen**)  bei  den 
cerebralen  Lähmungs-  und  Kontrakturzuständen  der  Kinder  hat 
König  (114)  seine  Aufmerksamkeit  zugewendet.  Er  konstatiert, 
im  wesentlichen  Freud  und  Ries  (71)  Angaben  bestätigend,  dass 
in  der  Regel,  je  früher  die  Erkrankung  einsetzte  und  je  schwerer 
sie  verlief,  um  so  intensiver  die  Entwicklungshemmung  des 
Dicken-  oder  Längenwachstums  der  Glieder  zu  sein  pflegt,  ohne 
dass  aber  ein  durchgreifender  Parallelismus  der  Erscheinungen 
bestände.  Gelegentlich  kommen  Hypogenesieen  bei  kaum  an- 
gedeuteten, ja  selbst  ganz  fehlenden  Lähmungs-  oder  spastischen 
Zuständen  vor,  während  andererseits  die  schwersten  Lähmungen 
ohne  Wachstumsbeeinträchtigung  verlaufen  können.  Ich  möchte 
hier  besonders  auf  die  von  ihm  festgestellte  Tatsache  hinweisen, 
die  sich  auch  mit  meinen  Beobachtungen  deckt,  dass  Wachstums- 
störungen  bei  den  ausgesprochen  doppelseitigen  Typen,  namentlich 
den  angeborenen,  sehr  selten  sind  und  dann  meist  sich  nur  ein- 
seitig   äussern.       Wenn     auch     die    Beurteilung    von     geringerer 
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Grdssenentwicklung  der  Extremitäten  dadurch  erschwert  ist,  dass 
man  auf  einer  YergleichuDg  mit  der  gesunden  Seite  verzichten 
muss,  so  wurden  irgend  erheblichere  Grade,  wie  sie  bei  einseitigen 
Affektionen  oft  zu  sehen  sind,  doch  deutlich  werden,  zumal  da 
die  Entwicklungshemmungen  gewöhnlich  nicht  das  ganze  Glied 
gleichmässig  befallen.  Worauf  dieser  auffällige  Unterschied  zwischen 
einseitigen  und  doppelseitigen  Erkrankungen  zurückzuführen  ist, 
wissen  wir  noch  nicht;  ich  finde  aber  in  dieser  Beobachtung  einen 
Grund  mehr,  hemiplegische  und  paraplegische  oder  paraspastische 
Formen  nicht  regellos  als  wesensgleiche  Erkrankungen  in  einer 
grossen  gemeinsamen  Gruppe  zu  vereinigen,  wie  Sachs  (190) 
es  fordert. 

Die  Therapie  der  cerebralen  Diplegieen  ist  mit  dem  grossen 
Aufschwung,  den  die  orthopädische  Chirurgie  im  letzten  Jahrzehnt 
genommen  hat,  immer  mehr  in  deren  Hände  übergegangen  und 
leistet  nach  dem  einstimmigen  Urteil  aller  derer,  die  sie  an- 
wenden, Erstaunliches.  Besonders  geeignet  dürften  allerdings  nur 
die  Fälle  sein,  bei  denen  die  geistigen  Fähigkeiten  nicht  oder 
nicht  erheblich  geschädigt  sind. 

Zum  Schluss  noch  ein  paar  Worte  über  die  Nomenklatur! 
Ich  kann  mich  Rollys  (189)  Vorschlag  nur  völlig  anschliessen, 
die  Bezeichnung  Littlesche  Krankheit,  die  von  verschiedenen 
Autoren  in  ganz  verschiedenem  Sinne  gebraucht  wird,  und  mehr 
Verwirrung  als  Ordnung  stiftet,  gänzlich  fallen  zu  lassen.  Wir 
werden  billigerweise  von  Li ttl escher  Ätiologie  sprechen,  und 
darunter  die  drei  Momente  Schwergeburt,  Frühgeburt  und 
Asphyxie  verstehen,  die  Erkrankungsformen  selbst  aber,  da  wir 
das  pathologisch-anatomische  Substrat  des  einzelnen  Falles  zu 
diagnostizieren  ausser  stände  sind,  vorläufig  mit  Namen  belegen, 
die  das  jeweilige  klinische  Symptomenbild  kennzeichnen.  Die  alte 
Benediktsche  (13)  Bezeichnung  Diplegia  spastica  infantili» 
ist  als  Sammelname  wohl  immer  noch  der  geeignetste;  die 
Freudschen  (70  u.  72)  Benennungen  allgemeine  Starre,  para- 
plegische Starre,  bilaterale  spastische  Hemiplegie,  bilaterale 
Chorea  oder  Athetose  scheinen  mir  das  Wesen  der  klinischen 
Typen  auch  recht  gut  zum  Ausdruck  zu  bringen.  Für  leichtere 
Fälle  der  ersten  Gruppen  wäre  auch  wohl  die  von  König  (111) 
zuerst  gebrauchte  Bezeichnung  paraspastische  oder  dispastische 
Zustände  recht  kennzeichnend. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  O.  Vierordt, 
möchte  ich  an  dieser  Stelle  für  die  Erlaubnis  zur  Publikation  der 
Fälle  und  für  das  grosse  Interesse,  das  er  meiner  Arbeit  ent- 
gegenbrachte, meinen  herzlichsten  Dank  aussprechen. 
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enchütterg. 


Viel  Auf- 
regung 


Normal 


Normal, 
rechtzeitig 


Häufig,  seit 

dem  Alter 

'  von  10  Mon. 


Wen.Standen 

nach  d.  Geb. 

beginnend, 

3  Tage  lang 

Keine 


Keine 


Spridit    \i 

trige       I 

NaU      14 
Kall      ml 

Kall      l| 

Seitd.4.J.'^ 

DDTer- 
stindiicbe 

hkuU 

Kall     1^ 


KaU 


NbII 


I 

1 
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I  Sehlulel 


^ 


Aagen 


jlikrocephal. 


i  3  MonateD 
lig  geschloss, 


luchrcephal., 
ümf.  43,5 


iümf.  43,5, 
kirn  niedrig 


ümf.  43,5 
ümf.  44,5 

ümf.  46,5 
ümf.  46 

Bkrocephal. 
ikrocephal. 


L  41.  Schon 
der  Gebart 
ig  geschloss. 

ümf.  38 


Gehen  a. 
Stehen 


Linke  Papille 
weiter 


Unfähiger  Blick;     Nicht 


Epikanthus 


Leicht.  Exophth. 
Strahism.  conv.!. 


Leicht.  Exophth, 

Popiilen  sehr 

weit 

Strabism.  cony. 


Strahism.  con  v.r.      Nicht 


Konnte 

gehen, 

stellte  es 

wieder  ein 

Mit  4  Jahr, 
lernte  er  mit 
üntentüug. 
stehen  nnd 
rehen 

Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nystagmas 
horiz. 


.     Nicht 


Nicht 


Nicht 


Arme  und  Beine 


Allgemeine 
Kontrakturen 


Allgera.  Starre, 

Beine  stärker 

betroffen 


Spasmen  und 

Paresen  in  allen 

Gliedern 


Starre  u.  Kon- 
traktur, i.  Armen 
und   Beinen 


Besondere  Befunde 


Autopsie 


Salivation.  Schluckt 

schwer.    Plattfüsse 

mit  ungewöhnlich 

grossen  Zehen 

Lebhaftes  Mienen- 
spiel 


Spreizstellung  der 
Finger  und  Zehen 


AthetoideUandstell. 
Sensib.   normal 


Rigidität  u.  Kon-  Spondylitis  dorsalis 
traktar.  i.  Armen  und  Kompressions- 
und   Beinen  mjelitis 

Spasm.  a.Paresen  Tremor  der  üände. 
in  Armen  und      Heiter.     Reinlich 
Beinen,  besond. 
in  den  Beinen 

Spitzfüsse,  Arme 
massig  beteiligt 

Arme  stark 
beteiligt 


Kontrakturen 
aller  Glieder 


Parese  d.  linken 

Arms,   Kontrakt. 

beider  Beine 


Allg.  Starre  vom 
Typus  der  Inten- 
tionsstarre 

Spasm.  i.  Armen 
und  Beinen 


Unreinlich 


Unrein.    Schlingt 

schwer  u.  langsam. 

Bauch   nnd  Rucken 

steif 

Beständige  Unruhe. 
Sensibilität  intakt 


Bis  zum  6.  Monat 

keineErscheinnngen 

beobachtet 


Hypospadie 


Stirnlapp.  klein.  Teilw.  Maugel 
d  med.  Längsspalte.  Wenige 
Windungen.  Corp.  call,  und 
Fomix  verkümmert.  Weisse 
Subst.  ungewöhnlich  fest 


Halbseitiger  Hirndefekt 
(2  CystAu)  mit  Sklerose  rechts 


An  beiden  Rolandoechen  Furchen 
Adhärenz  n.  Verdickung  d.  Menlng. 
Bds.  Je  8  sklerot.  Herde.  Auophle  d. 
>^  indangeu.  Mlkroekop :  Zerstörung 
der  Nervenelemente  u.  Gllawnch. 
Degeneration  d.  Pyramidenbahnen 


Grosse  porencephalische 

Defekte.     Leichte  Reduktion 

der  Pyramidenbahnen 

Atrophie  u.  Indurat.  d.  Gross- 
himwindungen.  Part.  Degene- 
ration im  Rückenmark  (Seiten- 
stränge  und  Vorderhörner) 
Knochensyphilis 

57* 
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i 

Beobachter 

Alter 

Eltern 

Geschwister 

Gravi- 
dität 

Gebart 

Kon- 
vulsionen 

^ 

Spnek«  G« 

13 

HjBechterew 
1888 

2ViJ. 

— 

— 

— 

— 

— 

Bald  nach 
der  Gebart 

m\    1<Ü 

i 

14 

16*)  Osler 
188y,  S.  58 

6  J. 

1 

— 

— 

— 

Rechtzeitig, 
spontan 

Am    10.   Tag. 

3  Tage 

bewusstlos 

Pap^    .IbI 
Mama  oodi 

iSein 

15 

Derselbe 
S.  58. 

14  M. 

1 

" 

Pruhgeb.  im 

7.Mon.(Über- 

anstrengang 

d.  Mutter) 

Keine 

Wenig   Id 

16 

Derselbe 
S.  60 

2'/4J. 

1 

— 

AnderesKind 
gesund 

— 

Spontan 

Keine 

Wenig    Gd 

17 

Derselbe 
S.  61 

6  J. 

Matter  an 
Phthise  t 

1.  Kind  an 
Zahn  kramp  f. 
f.   Zwillings- 
kind totgeb. 

Keine 

Null    <U| 

18 

Derselbe 
S.  63 

16  M. 

2 

—              1  Geschw. 
gesund 



Normal 

Mit  2  Jahren 

Null     Id 

19 

Derselbe 
S.  65 

3VsJ. 

— 

1 

— 

— 

Naü      ä 

20 

Derselbe 
S.  81 

4  4. 

1 

1.  Kind  nach 
23  jähr.  Ehe 

2  Aborte 

— 

Normal 

Mit3J.  1  mal 

Einige  >y 
Worte 

21 

0  Anton 
1890 

15  M. 

4 

Gesund 

1  toter 
Zwilling 

— 

Leicht,  Ge- 
sichtslage 

— 

Null     M 

22 

w)  Feer  1890 

13  J. 

1 

Ge8and(Matt. 
hat  Struma) 

Mehrere, 
gesund 

— 

Rechtzeitig, 
leicht 

Häufig,  bis  zu 
10  Jahren 

Null     II 

23 

»w)  Sachs 
1892,  Fall  4 

8  J. 

4 

Alle    Geburt. 

schwer  u.  mit 

Zange 

3  Geschw. 
normal 

— 

Schwere 
Zangengeb. 

Keine 

Null      ^ 

24 

70)  Freud 
1893,  Fall  2 

10  M. 

4 

— 

Mehrere, 
gesund 

— 

'  Normal, 
rechtzeitig 

Mit  9  Mon., 
häufig 

Noll      \i 

25 

Derselbe 
Fall  11 

9  J. 

2 

— 

4  Geschw. 
gesund 

Mutter  in 
d.  Gravid, 
kränklich 

Leichte 
Asphyxie 

Keine 

• 

Noll     U 

26 

Derselbe 
Fall  20 

9  J. 

1 

— 

4  Geschw. 
gesund 

— 

Massig 
schwer 

Reine 

Mit  5  J.  *i 

27 

i»o)  Miller 
1892 

8  M. 

~— 

" 

■~~" 

Zange 

Null       - 

1 
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Schädel 


Aagen 


ikrocephal.        Sieht  etwas 
1  Gebart  an 


Ümf.  47 


imr.  44,5 


cht  mikro- 
cepbftl 


Strabismus 


Strabism.  conv. 


Gehen  a. 
Stehen 


ropatb.       i  Strabism.  conv. 
m.  44,5  Nystagmus 


ki.  43,7 

Imf.  42 
'fflf.  46 


3*2,  schon 
ler  Geburt 
ir  klein 


mf.  47 


leod  klein, 
gnathie 


35,5.  Mit 
geschloss. 

it  klein, 
ititch  das 
erhaupt 

Firste  in 
[ittalnaht 

ide  Stirn, 
ontanelle, 
ei  d.  Geb. 
ng  39,5 


Kein  Nystagmus 


Normal 


Strabism.  conv. 

Papillen  gl&nz. 

weiss 

Strabism.  diverg. 
Weite  Papilfen 


Strab.  diverg.  1. 
Weite  Papillen 

Normal 


Nystagmus, 

Opticusatrophie 

beiderseits 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Strabism.  conv.       Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 
Nicht 

Mit  3  J. 

Nicht 


Arme  u.  Beine 


Besondere  Befunde 


Autopsie 


Kopf  umfang  war  mit 
3Vs  Jahren  44,5  cm 


Spasmen  und 

Kontrakturen  in 

Nacken,  Armen 

und  Beinen 


Allgemeine 
Starre 


Arme  und  Beine 
steif 


Arme  steif. 
Pes  equin. 

Arme  und  Beinel Rechte  Hand  klein 
steif  iRechtesBein  grösser 

als  das  linke 


Arme  und  Beine 
steif 


Sklerose  ü.  Cysten  d.  ganzen 
Hemisph&renooerfl&che.  Sehr 
stark.  Hydroceph.  int.  Balken- 
mangel. Totale  Degeneration 
der  Pyramidenbahn 


AUg.  Starre 


Rigidität  in 
Armen  u.  Beinen 

AUg.  Starre  und 
Kontrakturen 


Allgemeine 
Kontrakturen 

Spastische 
Hemiplegie  r. 


Allg.  Starre 
AUg.  Starre 


Leichte  allg. 
Hypertonie 

Allg.  Glieder-  u. 
Rückenstarre 


Unregelmässige 
Fingorbeweg. 

Wog  mit  3'/j  Woch, 
1800  g 

Schluckt  schlecht 


Sensibilität  ver- 
mindert 


Craniamphitomie 


Lebh.  Mienenspiel, 
Makroglossie,  Athe- 
tose  d.  Fin  g.  u.  Zehen 

Ohren  abnorm 
gebildet 


Bds.  abnorm  dünne  Garoiti  oomm. 
Dura  vArdiokt,  am  Sobftdel  adb&rent 
Kleiobim  fraiUegend.  Vercünunerg. 
dea  Vorder-  und  ZwUebenbirns. 
Agenesie  d.  Pj^^mldeDbabnen 


Cystische   Degeueration  d.  l. 
Hemisphäre 


Missbild,  des  Penis, 

Krvptorchismus, 

Craniektomie 
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Beobachter 


Alter 


'       Eltern 


Geschwister 


Grayi- 
dit&t 


Gebart 


vulsionen     '  ^P~**    ^ 


38 


30 


81 


»0)  Buchholz 
1894 

«*•)  Beck  1894 
Derselbe 


*')  Akermann 
1894 


»•»)  Petersoo 
1894 


ri8M. 
15  M. 
2  J.j 

IV4J. 
20  M. 


38 

34 
35 


">•)  Kaes  1896     2  J. 
2.  Fall 


86 


37 


40 


lAS)  Maiss 
1896 

'«)  Gang- 
hofner   1896, 

S. 


»»*)  Weiss 
1897 


IM)  V.  Mona- 
kow 1898 


»»)  Spiller 
1898 


•)  Ashby 
1898 


«)  Griffiths 
1898 


6  J. 


3  J.  |- 


£pilepti8cher 
Vater 


Gesund 


Keine  Be- 
lastung 


Vater  skroph. 
Sein  Bruder 
Epileptiker 


Eltern        2&lt.u.2jüng. 
gesund       Geschw.  ges. 


Schwere  Geb. 
(abn.  Lage) 


Normal 


Leicht, 
spontan 


7  J. 


2V.J. 


19  M. 


2  W. 


16  M. 


Keine  Lues,  i^t  ^  Kind  Fräh 
keine  Kon- 
sanguinität 


Rebnrt  1. 8.  Mon  , 

t,   die  anderen 

rechiseltig  geb., 

gesund 


Gesund 


I 


Frühecb.  im 

8.  lion., 

schwer 


Normal   {  Rechtzeitig, 
;  sehr  leicht 


Sehr  h&ufig 

Keine 

Keine 
H&ufig 


Null  U 
Null  i|| 
Null      i 


Null 


Nall 


1 


■'i 


Keine 


lln  den  ersten 

{Tagen  nach  d. 

Geburt 


Normal 


Normal 


Gesund 


Luetisch 


Speeres  Kind  1 

litt  an 

Schnupfen  und 

Eklampsie 


Gesund      |  — 


Fruhgeb.  mit 

6'/s  Mon., 

leicht 


Protrahiert  — 


Nall       I 

Null    ji 

Mit  2  J. 
Nall 


Rechtzeitig 


Null     ' 


Best&ndig         NnU 


Zange 


I  Mit  9  Mon. 
,  3  Tage  lang 


Null 
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Sch&del 


iqaisit  mikro- 
eeph&l 

Kkrocephal,mit 
loo.geschloss. 

fkroc6phal,init 
Wochen  völlig 
geschlossen 

iif.40.1,Fonta- 
Jlescnonbei  d, 
ib.  geschlossen 

Sehr  klein 


£ikrocephai 


af.  41,5,  Yon 
bnrt  an  klein 

ümf.  40  • 


Augen 


ümf.  46,5 


Df.  38,  von 
»bort  klein 


if.  36,  von 
}urt  an   ge- 
ciilossen 

Jmf.  31 


mf.  41,7 


Sieht  kanm 

Normal 

In  koordinierte 
Augenbeweg. 

Beiderseits 

Optikusatrophie, 

Nystagmus 


Sieht  wenig 


Normal,  auch 
ophthalmoskp. 

Normaler  Augen 
Hintergrund 


Strabismus. 

Langsame 

Augenbeweg. 

Epikanthus 

Strabism.  conv. 


Gehen  a. 
Stehen 


Nicht 
Nicht 
Nicht 

Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Nicht 


Arme  u.  Beine 


Steifigkeit  des 
ganzen   Körpers 

Steifigk.d.Rück. 
nnd  der  Arme 

Allg.  Starre 


Allg.  Starre 


Spastische 
Tetraplegie 


Steifigkeit  am 
ganzen    Körper, 
Daumen,   Zeige- 
und  Mittelfinger 
dauer.  eingescnl 

Spastische 
Tetraplegie 

Allg.  Starre  mit 
Kontrakturen 


Allg.  Starre 


Allg.  Glieder-  u. 
Nackenstarre 


Kontrakturen 


Spastische 
Tetraplegie 


Rigidit.  d.  Beine, 
weniger  d.  Arme 


Besondere  Befunde 


Autopsie 


Fast  keine 
Sensibilität 

Keine  Schmerz- 
empfind.,  Graniekt. 

Craniektomie 


Craniektomie 


Gehör  und   Geruch 
fehl.,   Craniektomie 


Sensib.  gut  Hände  n. 
FQsse  oft  lividrot 

Kann  den  Kopf 
Dicht  halten 


Ghorea-Athetose  d. 
Hände 


Konnte  nie  saugen 


Craniektomie. 
6  J.  t 


Mit 


Mit  5  Mon.  f 


Craniektomie 


Sehr  starker   Hydro cephulus 
int.«  Mikro-  u.  Polyj^rie 


Grosse  porenceph.  Defekte 

beiderseits   im    Gebiet  der 

motorischen  Kegionen 

Hydroceph.  int.  Balken  faser- 
arm. Geschrumpfte  Sehnerven. 
Sklerot.   Hinterhauptslappen. 
»  Marklose  Pyramiden 


Porenceph.  beid.  Stirnlappen. 
NarbigeEinziehung U.Cyste  in 
d.  r.  Central wio  dg,  Sklerose  d. 
betreflF.  Hirn  teil.  Ger.  Atioph. 
d.  r.  Pyramiden  vorder-  und  I. 
Pyramiden  -  Seitenstrangbahn 


Mikrogyrie,  Heterotopie  grau. 
Substanz.  Mangelh.  Entwickig. 
d.  Projektionsfasern  im  Gross- 
hirn. Hirnhemisphär.  in  dünn- 
wandige Blasen  verwandelt. 
Teilweiser  Balkenmangel 

Pyramidenzellen  in  d.  mutor. 
Region  fast  fehlend 


Fötale  Meningo-Encephalitis. 

Hydrocephaius    int.      Diffuse 

Himskleiose  . 

Mehrere  Herdsklerosen  im 
Gro««shirn 
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o 


I 
Beobachter     Alter 


Eltern 


Geschwister 


Gravi- 
dität 


Gebort 


Kon- 
vaUionen       ^^"^^^ 


G^ 


=1 
Idiil 


41 


S8)  Cestan 
1899,  Fall  9 


42  |!     Derselbe 
Fall  29 


43 


44 


45 


46 


47 


48 


49 


'»•)  i. owen- 
stein  1900 


12  J. 


5  J. 


7  J. 


*»o)  Kotschet- ,  6»/*  J. 
kowa  1901 


»*»)  Zahn 
1901,  Fall  3 


58  J. 


Ibrahim  1904,  |  5  M. 
Fall   1 


Derselbe 
Fall  2 


Derselbe 
Fall  8 


5  M. 


11  M. 


Derselbe      i   1  J. 
Fall  9        1 


50         Derselbe      !  3  J. 
i       Fall  10 


51 


52 


Derselbe 
Fall  11 


Derselbo 
Fall   12 


3  J. 


2V2J- 


Vater 
phthisisch 


Grossvater 
geisteskrank. 

Mutter 

schwach   und 

nervös 

Keine 
Belastung 


Vaier  49,  Matter 
47  J.  alt  bei  d. 
O-'b.  d.  Kindes 
MAbrere  geistig 
Erkrank,  in  der 
Familie   d.  Val 


1   'Vater   Po  tat., 

I Mutter  nerv., 

jln  beid.  Farn. 

'geistige     Er- 

ink 


2   Geschwist. 

gesund,  1  f  an 

Meningitis 


Normal 


Im8.Mon. 
grosser 
Schreck 


6  alt  Gesehw. 
leben,  4  f  gleiob 
nacli  der  Geb., 
«Ines  mit  l>/t  J- 
an  Bklanpsie 


Viel  Auf- 
regung 


Fruhgeb.  mit 

7  Monaten, 
schw.,  Zange 

Rechtzeitig, 
leicht 


Normal 


Rechtzeitig, 
spontan 


Häufig  seit     Mit  3  J. 
dem  4.  Jahr  ' 


Keine 


Keine 


Nall     Id]4 


Bald  nach  d.        -       li 
Geb.  häufig  > 


1 
1 


krankung 


Vater  Epilep- 
tiker, ebenso 
eine  Schwest. 
desselben 

Vater   Potat., 
19J.alt,Mutt. 

18  J.,  ihr 
Onk.  gelähmt 

Lues  des 
Vaters 


Mutter  sehr 
nervös 


Von  Geb.   an       Null 
epileptisch   ' 


Traumen 
im  4.  n.  5. 

Monat 


1  späteres 
Kind   gesund 


1  Kind  mit 
4  Woch.  gest., 

Blasenaus 
8chlag(Lnes?) 


3äit.  u.ljüng. 

Geschwister 

gesund 

? 


Protrah.  Geb. 
recbts.,8pontan, 

Nabelschnur- , 
am^chllDgnng. 
KelneAsphyxle 


Leichtspont, 

Vi  Stunde 
asphyktisch 


Keine 


Null 


1 


2-3  mal  Nail      Id| 


Rechtzeitig,  i        Keine        1      Nall      Mi 
leicht,  nicht  i  | 

asphyktisch  |  ' 


14  Tage   zu 
früh 


Im  6.  und  7. 
Monat  viel 
Auflregang 


Von  Geb.    an 


NdII     i^ 

Rechtzeitig,  Keine        |    weoig     14 

leicht  Worte       \ 


14  Taffe  zu 

früh,   leicht 


Keine 


Keine 


Null 


1 


Null     Mi^ 
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Seh&del 


Augen 


Gehen  u. 
Stehen 


Arme  n.  Beine 


Besondere  Befunde 


Autopsie 


iibooephal 


Dein,  asym- 
metrisch 


if.  48.     Nach 

l  anTer&ndert 
=  48 


Gkrocephal, 
OD  bei  d.  6e- 
t  ümf.  41,5 


likrocephal 


ikrocephal, 
tehe  Stirn, 
ümf.  36 


idei  TOD  Geb, 
geschlossen, 
fmf.  33,3 


Umf.  40 


40,  Sch&del 

schlössen. 

pitzkopf 


43,5.     Von 
rt  an  klein 


38.  Schon 
ler  Gebart 
ichlossen 

mf.  86 


Strabism.conv.l.   Mit  5  J. 


Strabism.  conv. !     Nicht 


I Mit  11/4  J. 
später  un- 
sicher 


Paraplegias  past. 
Reflexeauch  an  d. 
Armen  sehr  gest. 

AUg.  Starre 


Spastischer 
Gang 


Strab.  Opticns- 
atrophie  beiders. 
Pigment-Detekte 
der    Chorioidea. 

Krampf  des 
Sphinoter   iridis 

Kongenitale 

Schrumpf  g.beid. 

Linsensysteme 

Nystagmus  vert. 

Sieht  etwas 


Nystagm.  horiz. 
Beiders.0pticu8- 
atrophie 


Ja 


Nicht 


Sensib.  ungestört 


Sensib.  ungestört. 

Mit  5  Monaten 

Meningitis? 


Salivalion  .Orosie  motor. 

Unrnbe.    Cranlektomie 

AllmUilicber  Beginn  d. 

Krankheit  nm  das 

3.  Lebensjahr 


Spastische  Para-     Graniektomie  im 

£legie    u.   spast.  8.  Jahre 

Ahm.  d.  r.  Arms; 


Spastische 
Hemiplegie  1. 
mit  Wachsrams- 
heramung         I 

Allgemeine    an- 
fallsweise Starre 


Facialis-Hypo- 

glossusparese 


Nicht  Allg.  Starre 


Normal 


Siehtgut,  normal 


Nicht 


Spasmen  in 
Armen  u.  Beinen 


Nicht         Allg.  Starre 


Spastisch.  Leichte  Spasmen 
Gang      in  Armen  U.Bein. 


Nicht 


Spasmen  in 
Armen  u.  Beinen, 
'Parese  in  d.Arm. 


Nicht         Allg.  Starre 


Geringe  Meningoencephalitis 
im  Bereich  beid.  Stirn- n.  Para- 
zentralwin  dg.  Pyramiden  bahn, 
zeigen  z.  T,  Hypogenesie,  z.  T. 
leichte  Degeneration 


Poren cephal.  Defekt  in  d.  2.  i. 

Stirnwindang.    Mikrogyrie. 

Heterotopie  grauer  Substanz 


Porencephalische  Defekte 
beider  Grosshirnhemisph&ren. 
Hypogen.  d.  1.  Pyramidenbahn 


FaPiallBparese.    Allg. 

Muskelhypertrophie. 
PeiiismiMbildung.  Un 
gewöhnl  Entwlokl.  der 
H&nde  a.irü8ae.  Schluck- 
krttmpfe.  Agenetle  der 
rechten  Niere 


Hände  u.  Füsse  ab- 
norm gross.    Ohren 

abnorm  gebildet. 
Athetoide  Stellung. 

Makroglossie 


In  st&ndiger  Be- 
wegung 


Chorea,  Athetoso, 
Grimassieren 


Tremor  u.  Ataxie  in 

d.  Armen.  Schluck- 

störnng 

Schluckstörung. 

Hände  und  Fnsse 

abnorm  gross 


XXXV. 

Au8  der  \u  k.  pädiatrischen  Klinik  des  Prof.  Jakubowski  in  Krakao. 

Über  das  Vorkommen  der  Markzellen  (Myelozyten) 
im  kindliehen  Blute. 

Von 

Dr.  THADDAÜS  ZELENSKI  und  Dr.  THEODOR  CYBÜLSKI, 

Assistent  der  Klinik.  Demonstrator  der  Klinik. 

Bei   der  histologischen  Untersuchung   des  kindlichen  Blutes 
müssen  gewisse  Eigentümlichkeiten  berücksichtigt  werden,  welchen 
zufolge  die  bei  verschiedenen  pathologischen  Zuständen  beim  Kinde 
angetroffenen   morphologischen  Blutbefunde  sich   von  jenen    beim 
Erwachsenen  ziemlich  bedeutend  unterscheiden.    Die  Ursache  davon 
ist  in  der  Beschaffenheit  der  infantilen  hämatopoßtischen  Organe 
zu  suchen,  nämlich  in  ihrer  grösseren  Vitalität  und  ihrer  Fähigkeit, 
beinahe  auf  alle  den  Gesamtorganismus  schädigende  Einflüsse  mehr 
oder  weniger  intensiv  zu  reagieren.    Diese  Reaktionsfähigkeit  findet 
oft  schon   in    den    grob-anatomischen    Veränderungen   ihren   Aus- 
druck, wie  es  die  Häufigkeit  der  in  dieser  Lebensperiode  bei  ver- 
schiedenen   Krankheitszuständen    auftretenden   Milz-    und  Leber- 
schwellung beweist;  die  beim  Kinde  so  oft  vorkommende  Leukozytose 
ist  ebenfalls  ein  Ausdruck  dieser  Reaktionsfähigkeit:  —  eine  nähere 
Einsicht  in  diese  komplizierten  Verhältnisse  wird  jedoch  erst  durch 
die  Untersuchung  der  trockenen,  gefärbten  Blutpräparate  gewonnen. 

Systematische,  auf  umfangreichem  Materiale  vorgenommene 
Blutkörperchenzählungen  zeigen  uns,  dass  das  normale,  numerische 
Verhältnis  der  einzelnen  Arten  der  weissen  Blutkörperchen  in 
verschiedenen  pathologischen  Zuständen  mehr  oder  weniger  be- 
deutenden Veränderungen  unterliegt  und  sich  von  dem  durch 
Carstanjen,  Gundobin,  Karnitzki  u.  A.  für  jedes  Kindesalter 
festgestellten  Schema  sehr  weit  entfernen  kann.  Es  wird  jedoch 
nicht  nur  das  normale,  numerische  Verhältnis  der  einzelnen  Gruppen 
der  weissen  Blutkörperchen  verändert,  sondern  es  können  unter 
gewissen  Bedingungen  auch  die  Grenzen  zwischen  einzelnen  Leuko- 
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zytenarten  ziemlich  verwischt  erscheinen,  so,  dass  die  von  einander 
sonst  gewöhnlich  scharf  und  deutlich  getrennten  Gestalten  beim 
Kinde  in  manchen  pathologischen  Zuständen  zahlreiche  Übergänge 
und  eine  ganze  Reihe  Zwischenstufen  aufweisen  können.  Solche 
gewissermassen  auf  der  Grenze  zwischen  einzelnen  Arten  der 
weissen  Blutkörperchen  stehende  Formen  kommen  hauptsächlich 
bei  der  sogenannten  splenomyelogenen  Gruppe  vor  und  sind 
als  ein  Ausdruck  der  Störung  der  normalen  Evolution  der  weissen 
Blutkörperchen  zu  betrachten,  einer  Evolution,  deren  letztes 
Stadium  in  normalen  Verhältnissen  die  polymorphnukleäre,  neutro- 
phile  Zelle  bildet.  Zuletzt  —  und  dieser  Punkt  wird  zum  Gegen- 
stande vorliegender  Untersuchungen  —  können  im  infantilen 
Blute  Zellenformen  erscheinen,  die  sonst  allgemein  als  entschieden 
pathologisch  betrachtet  werden  und  denen  beim  Erwachsenen  eine 
recht  ernste  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  zukommt. 

Alle  diese  Umstände  bewirken,  dass  das  kindliche  Blut  ein 
sehr  buntes  und  mannigfaltiges  Bild  darstellt,  dessen  Studium  eine 
gewisse  spezielle  Übung  erfordert.  Das  Alter  des  Kindes  spielt 
dabei  eine  hervorragende  Rolle:  je  junger  das  Kind,  desto  reiz- 
barer und  reaktionsfähiger  sind  seine  blutbereitenden  Organe  und 
desto  flüchtigere  Einflüsse  genügen,  um  die  normal  vor  sich 
gehende  allmähliche  Evolution  des  fötalen  Bluttypus  in  das  definitive 
Blutbild  zu  stören  und  zu  verspäten.  Am  prägnantesten  tritt  also 
die  Neigung  zu  den  eben  erwähnten  Abweichungen  vom  normalen 
Blutbilde  bei  frühgeborenen  Kindern  und  schwächlichen  Neu- 
geborenen auf;  mit  zunehmendem  Alter  nehmen  diese  Eigenschaften 
des  infantilen  Blutes  allmählich  ab,  um  sich  bei  älteren  Kindern 
beinahe  gänzlich  mit  dem  Bluttypus  Erwachsener  zu  identifizieren. 

Alle  diese  Eigentümlichkeiten  des  kindlichen  Blutes  wurden 
erst  im  Laufe  der  letzten  Jahre  nach  und  nach  einstudiert,  und 
je  genauer  und  eingehender  unsere  Kenntnisse  werden,  desto  mehr 
verändern  sich  die  Anschauungen  über  den  differentiaidiagnostischen 
Wert  mancher  morphologischer  Bestandteile  des  kindlichen  Blutes. 
Allerdings  bildet  noch  heute  die  Frage  der  Einteilung  der  infan- 
tilen Anämien  eines  der  dunkelsten  Kapitel  der^Pathologie  der 
Kinderkrankheiten. 

Das  in  den  ersten  Lebensjahren  ziemlich  häufig  angetroffene 
Krankheitsbild,  in  welchem  die  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Blutarmut  sich  mit  einer  deutlichen  Milzschwellung  vereinigt,  war 
schon  den  älteren  Klinikern  bekannt.  Dieses  Krankheitsbild 
finden  wir  manchmal  bei  den  von  syphilitischen  Eltern  stammenden 
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Kindern;  in  einzelnen  Fällen  entwickelt  es  sich  im  Laafe  eines 
langwierigen,  den  Organismus  erschöpfenden  Leidens,  oder  es  be- 
gleitet eine  schwere  Form  der  Rachitis ;  in  anderen  Fällen  jedoch 
erscheint  das  Bild  der  schwersten  Anämie  ganz  primär,  ohne  dass 
man  jegliche  Ursache  nachweisen  könnte.  Alle  diese  Krankheits- 
bilder fasste  man  unter  dem  gemeinsamen  Namen  Anaemia 
spien ica  zusammen.  Dank  den  im  Jahre  1889  und  1890  ver- 
öffentlichten Untersuchungen  von  v.  Jak  seh  wurde  diese  Frage 
auf  neue  Bahnen  gelenkt:  v.  Jaksch  und  beinahe  gleichzeitig 
Hayem  und  Luzet  in  Frankreich  fanden,  dass  dem  oben  ge- 
schilderten klinischen  Bilde  in  vielen  Fällen  ein  eigentumlicher 
hämatologischer  Befund  und  gewisse  charakteristische  Verände- 
rungen in  morphologischen  Blutbestandteilen  entsprechen:  nämlich 
Verminderung  der  Anzahl  roter  Blutkörperchen,  massige  Leuko- 
zytose und  das  Vorkommen  grösserer  Anzahl  kernhaltiger  roter 
Blutkörperchen  und  besonders  Megaloblasten.  v.  Jaksch  suchte 
das  klinische  Krank heitsbild  mit  dem  eben  geschilderten  hämato- 
logischen  Bilde  in  Konnex  zu  bringen  und  gab  der  dadurch  neu 
geschaffenen  pathologischen  Einheit  den  Namen  Anaemia  infan- 
tilis  pseudoleukämica. 

Die  Untersuchungen  von  Jakschs  regten  viele  Autoren  zu 
Forschungen  in  dieser  Richtung  an  und  verursachten  eine  lebhafte 
Bewegung  auf  dem  Gebiete  der  kindlichen  Hämatologie.  Die 
Anaemia  infantilis  pseudoleucaemica  wurde  —  um  mit 
Loos  zu  sprechen  —  „das  Schosskind  der  Hämatologie^. 

Die  auf  diese  Weise  neugeschaffene  pathologische  Einheit 
hält  also  gewissermassen  die  Mitte  zwischen  der  einfachen  infan- 
tilen Anämie,  die  ja  so  häufig  von  Milzanschwellung  begleitet  wird, 
und  der  (in  diesem  Alter  sehr  seltenen)  wirklichen  Leukämie. 
Daher  die  Bezeichnung  Anaemia  infantilis  pseudoleucaemica; 
ein  Name,  der  —  nach  Geissler  und  Jap  ha  —  nicht  gerade 
sehr  glucklich  gewählt  ist,  da  wir  mit  diesem  Adjektiv  die  Kraiik- 
faeitszustände  der  hämatopoetischen  Organe  mit  gänzlich  negativem 
Blutbefunde  zu  bezeichnen    pflegen,    was   hier  nicht  der  Fall  ist. 

Wir  müssen  hier  betonen,  dass  nicht  alle  Forscher  dem 
durch  V.  Jaksch  abgesonderten  Krankheitsbilde  die  Stelle  einer 
selbständigen  pathologischen  Einheit  zugeben  wollen  und  dai»s 
diese  neue,  hauptsächlich  auf  hämatologischen  Bildern  basierende 
Einteilung  der  infantilen  Anämien  bald  viele  Gegner  gefunden 
hat.  Fischl  betrachtet  diese  Einteilung  als  willkürlich  und  glaubt 
dass    auf    diese    Weise    klinisch    und     ätiologisch    gänzlich    ver- 
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schiedene  Krankheitsgestalten  in  eine  Gruppe  zusammengefasst 
werden,  andere  dagegen  nahe  verwandte  und  sich  nur  durch  die 
Intensität  der  Symptome  oder  durch  die  Periode,  in  welcher  sich 
die  Krankheit  befindet,  unterscheidende  Zustände  durch  diese  Ein- 
teilung entzwei  gerissen  werden.  Die  Schiussfolgerungen,  mit 
welchen  Fischl  sein  erschöpfendes  Sammelreferat  über  die  kind- 
liche Hämatologie  beendigt,  sind  kurz  folgende: 

Obgleich  wir  auf  Grund  der  histologischen  Blutuntersuchung 
manchmal  wichtige  prognostische  Schlösse  ziehen  können,  so  kennen 
wir  doch  kein  hämatologisches  Bild,  welches  als  spezifisch  für 
diese  oder  jene*  Gestalt  der  infantilen  Anämie  bezeichnet  werden 
könnte. 

Aus  dem  Vorkommen  im  infantilen  Blute  mancher  anderer- 
seits charakteristischen  morphologischen  Gestalten  sind  wir  nicht 
berechtigt,  auf  die  Erkrankung  eines  gewissen  hämatopoetischen 
Organes  zu  schliessen. 

Es  wäre  also  —  nach  Fischl  —  noch  verfrüht,  in  eine 
Gruppe  der  Pathologie,  deren  Wesen  uns  bis  zu  dieser  Zeit  noch 
allzuviele  dunkle  Seiten  aufweist,  eine  präzise  Einteilung  ein- 
führen zu  wollen.  Derzeit  müssen  wir  uns  mit  einer  allgemeinen 
klinisch-ätiologischen  Einteilung  begnügen,  der  wir  jedoch  keine 
endgültige  Bedeutung  zuschreiben. 

Zu  ähnlichen  Schlüssen  kommt  auch  Piotrowski.  Schon 
die  grosse  Anzahl  verschiedener,  im  Begriff  nicht  übereinstimmen- 
der Benennupgen,  welche  für  die  infantilen  Anämien  mit  Milz- 
anschwellung bestehen,  bildet  nach  P.  einen  Beweis,  dass  in 
den  Anschauungen  über  die  Einteilung  dieser  Krankheitsgruppe 
noch  keineswegs  eine  Einigkeit  herrscht.  Durch  das  Einführen 
noch  einer  neuen  Krankheitsspezies,  der  Anaemia  infantilis 
pseudoleucaemica  wird  die  Sache  nicht  weiter  gebracht,  weil 
sich  die  Grenze  zwischen  jener  Spezies  und  anderen  verwandten 
nicht  streng  durchführen  lässt.  Sogar  die  Abgrenzung  von  der 
eigentlichen  Leukämie  ist  nach  P.  künstlich.  Alle  diese  Krankheits- 
zustände  sind  wie  die  Äste  eines  gemeinsamen  Stammes:  gewisse 
Reize  werden  unter  gewissen  uns  näher  nicht  bekannten  Be- 
dingungen zur  Ursache  der  Wucherung  dieser  oder  jener  Art 
des  adenoidalen  Gewebes,  wobei  alle  Übergangsformen  und  alle 
Kombinationen  möglich  sind. 

Im  Widerspruch  mit  den  skeptischen  Konklusionen  Fischls 
tauchte  in  der  neuesten  französischen  Literatur  der  Versuch   auf, 
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eine  neue  Einteilung  der  infantilen  Anämien,  nämlich  auf  Grund 
des  Vorkommens  der  Markzellen  im  Blute  zu  schaffen. 

In  den  ersten  Berichten  v.  Jakschs,  wie  auch  in  den  Mit- 
teilungen anderer  Autoren,  die  unter  dem  Einflüsse  v.  Jakschs 
Arbeiten  erschienen,  wurde  bei  den  infantilen  Anämien  die  Ver- 
mehrung der  allgemeinen  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  fest- 
gestellt, es  wurden  jedoch  ihre  einzelnen  Arten  weniger  in  Be- 
tracht gezogen.  Hie  und  da  finden  wir  eine  Erwähnung  über 
das  vermehrte  Vorkommen  dieser  oder  jener  Gestalten;  wie  wir 
es  erwähnt  haben,  waren  die  normalen  Verhältnisse  der  weissen 
Körperchen  im  kindlichen  Blute  und  ihre  grösseren  als  beim  Er- 
wachsenen Schwankungen  damals  noch  nicht  genug  bekannt;  daher 
hat  auch  manches  Bild,  welches  anfangs  als  pathologisch  und  für 
einen  gewissen  Krankheitstypus  spezifisch  betrachtet  wurde, 
nachher  seine  pathognomonische  Bedeutung  eingebüsst.  Viele 
Autoren  erwähnen  schon  damals  die  Anwesenheit  der  Markzellen 
im  Bluthilde  bei  infantilen  Anämien,  ohne  jedoch  diesen  Befund 
besonders  zu  betonen. 

In  der  letzten  Zeit  versuchen  die  französischen  Autoren 
Weil  und  Giere  auf  Grund  der  Anwesenheit  der  Markzellen  im 
Blute  eine  neue  Krankheitseinheit  abzugrenzen,  der  sie  den  Namen 
„Splenomegalie  chronique  avec  an^mie  et  myelemie'^ 
geben,  und  führen  zwischen  diesem  Leiden  und  einem  bei  Er- 
wachsenen vorkommenden  verwandten  Krankheitsbilde  interessante 
Analogien  durch. 

Der  in  Rede  stehende  Krankheitstypus  ist  bis  jetzt  bei  Er- 
wachsenen noch  sehr  mangelhaft  bekannt.  Weil  und  Giere 
versuchten  zuerst  die  unter  verschiedenen  Namen  in  der  Literatur 
letzterer  Jahre  zerstreuten  zwölf  Beobachtungen  (deren  zwei  nicht 
veröffentlicht)  in  ein  gewisses  Ganzes  zu  fassen  und  als  selb- 
ständige Krankheitsspezies  hinzustellen.  Diese  zwölf  Fälle  be- 
ziehen sich  auf  Individuen  zwischen  dem  10.  und  65.  Lebensjahre. 
Die  Ursache  der  Krankheit  ist  ganz  dunkel,  Symptome:  Blässe 
der  Hautdecken,  Milzanschwellung,  oft  Nasenblutungen  oder  kleine 
Extravasate  in  die  Netzhaut.  Das  Blut  bietet  ein  Bild  schwerer 
Anämie  mit  Leukocytose  geringen  Grades  dar  (durchschnittlich 
12 — 15  Tausend  weisser  Blutkörperchen).  Kernhaltige  rote  Blut- 
körperchen in  massiger  Anzahl  vorhanden  (20 — 600  in  1  mm*; 
in  einem  Fall  1200);  darunter  Megaloblasten  und  karyokinetische 
Figuren.  Ständige  Anwesenheit  der  Myelozyten  in  verschiedener 
Quantität:  in  manchen  Fällen  betrug  ihre  Zahl  1,5  pCt.,  in  einigen 
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4 — 15  pCt.,  in  einem  stieg  sie  bis  29,2  pCt.  Die  Krankheits- 
dauer  beträgt  einige  Monate  bis  über  ein  Jahr.  Von  zwölf  Fällen 
endigten  neun  letal,  einer  mit  einer  Besserung,  in  zwei  war  der 
Aasgang  unbekannt.  Die  anatomische  Untersuchung,  welche,  in 
drei  Fällen  vorgenommen  wurde,  wies  eine  myeloide  Entartung 
des  Knochenmarkes  und  der  Milz  auf. 

Diesen  12  Fällen  stellen  Weil  und  Clerc  2  Fälle  gegenüber, 
die  sich  auf  Kinder  im  9.  und  14.  Lebensmonate  beziehen.  Diese 
beiden  Fälle  (deren  einer  letal  endigte  und  der  zweite  sich  der 
weiteren  Beobachtung  entzog)  stellen  klinisch  den  Typus  einer 
schweren  infantilen  Anämie  mit  Milzschwellung  dar  und  zeigen 
im  Blutbilde  neben  den  kernhaltigen  Blutkörperchen  ein  ziemlich 
bedeutendes  (5  und  14)  Prozent  der  Myelocyten.  Weil  und 
Clerc  wollen  die  Identität  der  beiden  Fälle  mit  dem  oben  be- 
schriebenen, bei  Erwachsenen  vorkommenden  Leiden  beweisen 
und  fassen  sie  in  eine  gemeinsame  Gruppe  unter  dem  Namen 
„Splenomegalie  chronique  avec  an^mie  et  my^l^mie",  bei 
der  sie  die  infantile  Form  des  Leidens  und  die  Form  der  Er- 
wachsenen unterscheiden. 

Um  sich  eine  Anschauung  bilden  zu  können,  in  welchem 
Masse  dieses  Schaffen  einer  neuen  Spezies  der  infantilen  Anämie 
auf  Grund  der  Myelhemie  berechtigt  ist,  wäre  es  vor  allem 
unbedingt  notwendig,  die  allgemeinen  Verhältnisse,  die  das  Vor- 
kommen der  Markzellen  im  kindlichen  Blute  betreffen,  genau 
kennen  zu  lernen.  Diese  Verhältnisse  sind  bis  zu  dieser  Zeit 
sehr  mangelhaft  bearbeitet.  Weil  und  Clerc  stützen  sich  in 
dieser  Beziehung  auf  vereinzelte  Äusserungen  der  Autoren  und 
geben  an,  dass  in  dem  normalen  infantilen  Blute  keine  Myelo- 
zyten vorkommen  und  dass  sie  nur  ganz  ausnahmsweise  in 
schweren  Gestalten  der  Diphtherie  und  Lungenentzündung  gefunden 
wurden.  Hingegen  sollen  im  Verlaufe  der  Variola  und  Varicella 
im  Blute  der  Kinder,  ähnlich  wie  in  dem  Erwachsener,  Myelo- 
zyten auftreten.  Es  sind  jedoch  dies  nur  vereinzelte  Beobachtungen, 
deren  Wert  noch  dadurcii  beeinträchtigt  wird,  dass  mit  dem 
Begriffe  von  Markzellen  von  verschiedenen  Autoren  nicht  immer 
dasselbe  bezeichnet  wurde;  methodische  Untersuchungen  über  das 
Vorkommen  von  Markzellen  im  kindlichen  Blute  bei  verschiedenen 
KrankheitszUvStiinden  fehlen  in  der  pädiatrischen  Literatur  voll- 
ständig. 
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Die  von  uns  auf  dem  reichen  Material  des  klinischen 
Ambulatoriums  vorgenommenen  Beobachtungen  stützen  sich  auf 
ca.  180  untersuchte  verschiedenartige  Fälle.  Dieses  Material 
lässt  sich  folgend  erweise  einteilen: 

1.  Krankheiten  des  Blutes; 

2.  Fälle  von  Lebensschwäche  (Debilitas  congenita)  bei 
frühgeborenen  oder  zu  Zwillingen  gehörigen  Kindern; 

3.  mit  Ernährungsstörungen  ein  hergehen  de,  chronische  all- 
pfomeine  Krankheitszustände,  wie 

a)Lue8  hereditaria, 

b)  Rachitis, 

c)  Tuberkulose, 

d)  Skrophulose, 

e)  Intoxikationszustände  infolge  protrahierter 
Katarrhe  des  Intestinaltractus; 

4.  verschiedenartige  andere  Krankheitszustände; 

5.  gesunde  Säuglinge; 

Bevor  wir  die  Resultate  unserer  Beobachtungen  kurz  dar- 
stellen werden,  müssen  wir  einige  Worte  den  morphologischen 
Eigenschaften  der  Markzellen  und  der  Technik  der  Untersnchung 
widmen. 

Mit  dem  Namen  einer  „Markzelle"  bezeichnen  wir  ein  weisses 
Körperchen,  welches  eine  feine,  neutrophile  Granulation  aufweist 
und  dessen  einziger  Kern  gewöhnlich  runde  oder  ovale,  regel- 
mässige Umrisse  besitzt.  In  dieser  Bedeutung  benutzt  den 
Terminus  „Markzelle**  Ehrlich;  in  der  letzten  Zeit  betont 
neuerdings  Fisch!  mit  Nachdruck,  dass  die  Belegung  mit  diesem 
Namen  anderer  Arten  der  weissen  Körperchen  (wie  es  seitens 
Loos',  Müllers  u.  A.  geschieht)  falsch  ist  und  eine  Verwirrung 
in  den  betreffenden  Begriffen  herbeizuführen  imstande  sei.  Wenn 
wir  also  kurz  von  „Markzellen*'  oder  „Myelozyten*'  sprechen, 
verstehen  wir  immer  darunter  die  neutrophilen  Myelozyten. 
Ausser  den  neutrophilen  Myelozyten  können  im  Blute  in  manchen 
pathologischen  Zuständen  auch  einkernige  eosinophile  Zellen  vor- 
kommen, die  mit  dem  Namen  eosinophiler  Myelozyten  bezeichnet 
werden. 

Den  bisherigen  Kenntnissen  nach  können  die  Markzellen  in 
physiologischen  Bedingungen  im  menschlichen  Blute  nur  während 
der  kurzen  Zeit  nach  der  Geburt  erscheinen;  auch  dann  kommen 
sie  jedoch  nur  selten  und  in  sehr  spärlicher  Anzahl  vor.  Ausserdem 
wird  die  Erscheinung    dieser  Gestalten  im  Blute   als   entschieden 
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pathologisch  betrachtet  und  gilt  bei  Erwachsenen  als  Symptom 
einer  schweren  Erkrankung  der  blutbereitenden  Organe.  Dagegen 
bilden  sowohl  die  neutrophilen,  wie  auch  die  eosinophilen  Myelo*- 
zyten  normale  Bestandteile  des  menschlichen  Knochenmarks. 
Nach  Grawitz  bilden  die  neutrophilen  Markzellen  ohne  jeglichen 
Zweifel  die  unmittelbare  Vorstufe  der  polymorphkernigen  neu- 
trophilen Zellen;  in  demselben  Verhältnisse  stehen  die  eosinophilen 
Myelozyten  zu  den  polynukleären  eosinophilen  Zellen.  Das  Vor- 
kommen dieser  Gestalten  in  der  Blutbahn  ist  ein  Beweis,  dass 
von  dem  Knochenmark  in  das  Blut  weisse  Blutkörperchen  im 
nichtausgebildeten  Zustande  übergehen.  Diese  Erscheinung  wäre 
also  dem  Vorkommen  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  voll- 
kommen analog. 

Unseren  Beobachtungen  gemäss  unterscheiden  wir  im  kind- 
lichen Blute  zwei  besondere  Typen  der  Markzellen.  Als  einen 
betrachten  wir  Zellen,  die  betreffend  ihrer  Grösse  eine  poly- 
nukleäre  neutrophile  Zelle  bedeutend  übertreffen  und  deren  Zellen- 
leib beinahe  gänzlich  durch  einen  grossen,  blassen  Kern  erfüllt 
ist.  Der  andere  Typus  gleicht  ungefähr  an  Grösse  der  gewöhn- 
lichen neutrophilen  Zelle,  besitzt  einen  kleinen  runden  oder  ovalen 
Kern  und  dichte  feine,  gut  tingierbare  neutrophile  Granulation.  So 
liegen  diese  Verhältnisse  bei  der  Färbung  mit  dem  Ehrlich  sehen 
Triacid.  Färben  wir  das  Blut  mit  Eosin-Methylenblaumischung 
nach  May-Grünwald,  so  bemerken  wir,  dass  sich  nun  die  Kerne 
des  letzten  Typus  deutlich  neutrophil  färben;  —  die  spärliche,  blasse 
Granulation  jener  ersten  grossen  Markzellen  dagegen  deutliche 
Affinität  zu  den  basischen  Farbstoffen  aufweist  und  nur  sehr  un- 
deutlich hervortritt,  so  dass  bei  dieser  Färbung  das  Unterscheiden 
dieser  Gestalten  von  den  sog.  grossen  mononukleären  Zellen 
manchmal  unmöglich  wird.  Wir  glauben,  dass  jene  grossen,  einen 
grossen,  blassen  Kern  und  spärliche  Granulation  enthaltenden 
Zellen  als  jugendliche  Formen  der  Markzellen  zu  betrachten  sind, 
während  jene  kleineren,  durch  den  Charakter  der  Granulation  und 
ihre  Färbung  den  polymorphnukleären  neutrophilen  Zellen  sich 
nähernden  Formen  ältere  Gestalten  darstellen,  die  der  Umwandlung 
in  polymorphnukleäre  Zellen  näher  stehen.  Formen,  die  ver- 
schiedenen Stadien  dieser  Umwandlung  entsprechen,  sind  im 
kindlichen  Blute  in  verschiedenen  pathologischen  Zuständen  nicht 
selten  anzutreffen:  es  sind  nämlich  neutrophile  Zellen  mit  deut- 
licher, gut  sich  färbender  Granulation  und  einem  Kerne,  dessen 
regelmässige  Konturen  an  einer  Stelle  eingebuchtet  oder  gezähnt 
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erscheinen.  Auch  das  Verhalten  der  Markzellen  den  Farbstoffen 
gegenüber  bestätigt  diese  Auffassung,  da  das  Protoplasma  aller 
Jngendformen  der  splenomyelogenen  Gruppe  bei  der  Färbung  mit 
Eo.sin-Methylenblaugemiscli  eine  Affinität  mit  den  basischen  Stoffen 
aufweist.  Fuhren  wir  weiter  die  erwähnte  Parallele  zwischen  den 
Markzellen  und  den  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  durch,  so 
wäre  also  im  ersten  Typus  eine  Analogie  mit  den  Megaloblasten 
zu  suchen  —  die  ja  auch  Jugendformen  der  kernhaltigen  roten 
Blutkörperchen  bilden  — ,  in  den  Zellen  des  zweiten  Typus  mit 
den  Normöblasten. 

In  der  Einleitung  zu  dieser  Arbeit  wurden  die  dem  infantilen 
Blute  eigentümlichen  Übergangsformen  in  der  splenomyelogenen 
Gruppe  erwähnt.  Solche  Ubergangsgestalten  (deren  Begriff  jedoch 
nicht  mit  den  sog.  „Übergangszellen"  zusammengeworfen  werden 
soll),  finden  wir  auch  bei  den  Myelozyten,  und  zwar  in  ver- 
schiedenen Richtungen.  Wir  sahen  Übergänge  von  den  älteren 
Gestalten  der  Markzellen  zu  den  polymorphkernigen  Neutrophilen: 
Körperchen,  deren  einziger  gewöhnlich  ovaler  Kern  sich  in  einer 
Stelle  bereits  einbuchtet  oder  einzackt.  Weiter  Zwischengestalten 
zwischen  den  Markzellen  und  den  sog.  „grossen  mononukleären 
Zellen":  Es  sind  Körperchen,  die  den  Typus  und  das  Verhalten 
gegen  die  Farbstoffe  mit  diesen  letzten  gemeinsam  haben,  dabei 
jedoch  eine  feine,  noch  kaum  sichtbare  Granulation  zeigen.  Dass 
auch  zwischen  den  älteren  und  jüngeren  Formen  der  Myelozyten 
zahlreiche  Übergangsstadien  vorkommen,  ist  selbstverständlich 

Bei  der  Blutuntersuchung  in  Betreff  der  Markzellen  haben 
wir  uns  vor  allem  des  Ehrlichschen  Triacid  für  neutrophile 
Granulationen^)  bedient.  Dieser  Farbstoff  eignet  sich  zu  diesem 
Zwecke  ausgezeichnet,  und  man  kann  sagen,  dass  er  sich  durch 
keinen  anderen  vollständig  ersetzen  lässt.  Bei  dieser  Färbung 
treten  alle  Gestalten  der  Markzellen  deutlich  hervor;  bei  der 
Färbung  mit  anderen  Methoden  kann  die  sichere  Erkennung 
mancher  Myelozytenarten  und  sogar  der  am  meisten  typischen 
unmöglich  werden.  Ausser  dem  Triacid  haben  wir  uns  am 
häufigsten  mit  dem  neutralen  Eosin-Methylenblaugemisch  in 
methylalkoholischer  Lösung  nach  May-Grünwald  bedient.  Bei 
dieser  Methode  treten  sehr  gut  die  basophilen  Granulationen 
hervor,  und  zwar  die  Mastzellen ^)  so  schön  und  deutlich,  wie  es 

')  Dr.  Grübler  &  Comp.,  Leipzig. 

>)  Unter  dieser  Bezeichnung  verstehen  wir  —  in  Übereinstimmang  mit 
anderen  Autoren  —  Gebilde    von    der  Grösse    ungefähr    einer    gewöhnttoheD 
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kaam  mit  einer  anderen  Methode  za  erreichen  ist.  Ausserdejn 
besitzt  dieser  Farbstoff  den  Vorzug,  dass  er  kein  besonderes 
Fixieren  des  Präparates  verlangt.  Es  soll  auch  bemerkt  werden, 
dass  bei  der  Bestimmung  der  Myelozyten  mehr  als  wo  anders 
eine  gute  Verteilung  der  Eörperchen  in  einem  nicht  zu  dichten 
Präparate  und  ein  scharfe  Bilder  lieferndes  Mikroskop  yon  grosser 
Bedeutung  sei. 

Die  prozentische  Bestimmung  einzelner  Arten  der  weissen 
Körperclien  wurde  immer  wenigstens  auf  öOO — 800  Körperchen 
bis  auf  1000  berechnet.  Diese  Zahl  genügt  vollkommen,  um  zu- 
fällige gröbere  Schwankungen  auszuschliessen. 

Wir  treten  zur  Darstellung  der  Resultate  unserer  Unter- 
suchungen in.  Auf  den  beigelegten  Tabellen  findet  man  aus- 
fuhrliche Bilder  der  Blutuntersuchung  in  denjenigen  Fällen,  wo 
Myelozyten  oder  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  angetroffen 
wurden. 

I.  Krankheiten  des  Blutes. 

Fälle  von  infantiler  Anämie,  welche  Milzanschwellung, 
Leukozytose  und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  also  alle 
von  V.  Jaksch  für  die  Anaemia  inf.  pseudoleucaemica  an- 
gegebenen Merkmale  aufwiesen,  kamen  in  der  Zahl  von  sieben  zur 
Beobachtung.  Wir  wollen  hier  nicht  versuchen,  diese  Falle  ein- 
teilen und  gruppieren  zu  wollen,  da  wir  sahen,  dass  die  rationelle 
Klassifikation  dieser  Krankheitsgruppe  von  endgültiger  Fest- 
stellung weit  entfernt  ist;  wir  konnten  uns  jedoch  schon  auf 
diesem  nicht  besonders  zahlreichen  Material  überzeugen,  dass 
die  auf  Grund  obiger  Merkmale  abgesonderte  Krankheitsgruppe 
klinisch  und  ätiologisch  verschiedene  Typen  enthält.  Leider  war 
aus  äusseren  Gründen  die  klinische  Beobachtung  sehr  mangelhaft, 
oft  nur  einmalig;  auch  der  Ausgang  war  uns  grösstenteils  un- 
bekannt. 

In  einem  unserer  Fälle  (Tab.  I,  Fall  1)  besass  der 
Krankheitsprozess  einen  ausgeprägt  primären  Charakter: 

Ein  10  monatliches,  an  der  Brast  genährtes,  Torher  g&nzlich  gesundes 
Kind,  mit  sehr  gutem  Ernährungszustände,    und  welches    scheinbar  alle  ße- 

nentrophilen  Zelle,  die  einen  polymorphen  Kern  besitzen  und  grobe,  stark 
lichtbrechende  Granulationen  aufweisen.  Diese  Granulation  ist  spärlicher^ 
als  bei  eosinophilen  Zellen;  sie  färbt  sich  bei  der  Färbung  nach  May- 
Grfinwald  intensiy  mit  Methylenblau;  bei  Anwendung  TOn  Triacid  bleibt 
dieselbe  ungefärbt,  lässt  sich  jedoch  leicht  an  der  starken  Lichtbrechung 
erkennen. 
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diogangen  zur  Weiterentwicklung  besass,  zeigt  allm&hlich  immer  schwerere 
Symptome  der  infantilen  Anämie  mit  Milzanschwellang.  Diese  Symptome 
steigen  nach  und  nach,  die  üantblässe  nimmt  ein  wachsartiges  Aassehen  an, 
die  Schw&che  nimmt  immer  zu;  der  Aasgang  ist  uns  nicht  bekannt;  jedoch 
inwieweit  wir  von  einer  paarwöchentlichen  Beobachtung  auf  den  weiteren 
Krank  hei  ts  verlauf  Schlüsse  ziehen  können,  so  war  derselbe  YoraussichtliGb 
ungünstig. 

In  dem  2.  Falle  dagegen  waren  wir  über  die  Ätiologie  yölli^ 
im  Klaren. 

Das  Kind  stand  yor  einem  Jahre  wegen  heredit&rer  Syphilis  in  Be- 
handlung. Die  floriden  Symptome  gingen  allmählich  zurück.  Gegenwärtig  — 
im  18.  Lebensmonate  —  entwickelt  sich  ein  klinisches  Bild,  das  dem  Torher 
geschilderten  sehr  ähnlich  ist.  Trotz  antiluetischer  Behandlung  schreitet  der 
Krankheitsprozess  stetig  vor. 

Ein  anderer  Fall  (Fall  4): 

5 jähriges  Mädchen,  vorher  ganz  gesund,  leidet  seit  einigen  Monaten 
an  Appetitmangel,  Schlaflosigkeit  und  immer  steigender  Schwäche.  Die 
physikalische  Untersuchung  ergibt  Cyanose  der  Lippen  und  Extremitäten^ 
Milz-  und  Leberschwellung;  die  Blutuntersuchung  wies  bereits  bedeutende 
Veränderungen  in  den  morphologischen  Blutbestandteilen  auf.  —  Fall  3  und  & 
beziehen  sich  auf  Kinder  im  16.  und  2.  Lebensmonate,,  beide  künstlich 
genährt,  hochgradig  kachektisch  mit  Zeichen  langwieriger  Darmkatarrhe 
und  Veränderungen  im  Drüsen-  und  Knochen system.  Das  bei  diesen 
Kindern  bestehende  Bild  der  infantilen  Anämie  mit  Milzschwellung  mass 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  sekundär  betrachtet  werden. 

Wenn  wir  die  hämatologischen  Bilder  der  klinisch  so  ver- 
schiedenen Krankheitstypen  zasammenstellen,  so  sehen  wir  anter 
denselben  keine  prinzipiellen  Unterschiede.  Die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  Hämoglobin  vermindert,  die  Leukozytose 
meistens  massigen  Grades  (nur  im  Falle  auf  luetischer  Basis 
steigt  sie  bis  zur  bedeutenden  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen)^ 
Anwesenheit  von  Normo-  und  Megaloblasten  und  endlich 
Markzellen.  Diese  finden  wir  in  allen  7  Fällen.  Ihre  Anzahl 
schwankte  zwischen  1,5  pCt.  und  17  pCt.  Sie  sind  meistens 
sehr  charakteristisch,  gross,  besitzen  einen  grossen,  blassen  Kern 
und  spärliche  Granulation.  Übergänge  zu  den  Neutrophilen 
meistens  nicht  vorhanden.  Auf  Grund  dieser  Befunde  können 
wir  schliessen, 

dass  die  Markzellen  —  obgleich  in  wechselnder 
Anzahl  —  einen  konstanten  Befund  bei  der  infantilen 
Anämie  mit  Milztumor  und  Erythroblastenreaktion  dar- 
stellen, und  zwar  ohne  Rücksicht  auf  klinische  und 
ätiologische  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 
Krankheitsfällen. 
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Ausserdem  uotersuchten  wir  das  Blut  in  B  Fällen  Hodgkin- 
scher  Pseudoleukämie  (bei  Kindern  im  4.,  5.  und  9.  Lebensjahre)^ 
wobei  wir  keine  Myelozyten  antrafen. 

Auch  in  einem  Falle  primärer  Anämie  schwersten  Grades 
(13  proz.  Hämoglobin;  Gowers),  die  wir  mit  gröster  Wahrschein- 
lichkeit als  Anaemia  pernitiosa  diagnostiziert  haben,  enthielt 
das  Blut  keine  Myelozyten.  Dieser  sehr  interessante  Fall  ver- 
bleibt in  weiterer  Beobachtung. 

H.  Debilitas  congenita. 

In  diese  Gruppe  gehören  6  Fälle,  die  sich  auf  frühgeborene 
oder  Zwillingskinder  in  der  2.  bis  6.  Lebenswoche  beziehen.  Unter 
diesen  6  Fällen  fanden  wir  die  Markzellen  im  Blute  5mal,  und 
zwar  sehr  zahlreich;  in  einem  Falle  war  ihre  Anzahl  3,5  pCt.,  in 
den  anderen  6 — 12,5  pCt.  Die  bei  der  angeborenen  Lebensschwäche 
angetroffenen  Myelozyten  waren  alle  sehr  charakteristisch  und  ge- 
hörten meistens  zu  den  Jugendformen.  Auf  Grund  dieser  Ergeb- 
nisse können  wir  schliessen,  dass  im  Blute  einer  grossen  Mehr- 
zahl der  mit  Debilitas  congenita  behafteten  Kinder 
zahlreiche  Markzellen  vorkommen. 


Tab.  n.     Debilitas  congenita. 


Alter 

1. 

Milz 

Leuko- 
zytenzahl 

1^ 

lg 

a  V 
•S5S3 

o 

1- 

otSl 

6| 
gl 

Mark 

1 
9    CU 

a 

Zellen 

ö  a> 

Kote  karn- 
halüge  Blntr 
kOrpenhon 

Frühgeboren,  Icterus  l|     10 
neonatorum,  Agonie      Tage 

i 

Nicht 
palpabel 

1 
Massive  <  59,0 
Leuko-   , 
zytose 

14,0 

0,5 

5,0 

9,0 

12,5 

1 

'    5,5       l,S 

Frühgeboren, 
Debilitas  congenita 

WochJ 

1            1 

Tumor    i  Bedeut.      43,5 
iienis  et  Leukozyt, 
hepatis 

87,75 

9,75    5,5 

i 

3,50|    — 

1,0 ;  - 

Von  Zwillingen, 
Debilitas  congenita 

6 
Woch. 

Nicht         Hoch-    ;  28,0 
palpabel     gradige   i 
Leukozyt.' 

56,0 

•2,0 

6,25 

0,75 

6,50 



0,1      - 

j 

Von  Zwillingen, 

Debilitas  congenita, 

Hjdrämie 

3     , 

Woch.' 

1 
1 

—        '  Bedeut.      15,6 
Leukozyt.  1 

66,0 

3,2 

9,0 

l,-2   ! 

>   5,0 

__    1    

Debilitas  congenita,    |j     10    | 
Bronchopneumonia       Tago  | 
ambi  lateralis          ' 

—        !   Bedeut.      30,6 

Leukozyt. 

37,6 

2,8 

14,2     3,3 

1 

11,5 

"— 

2,5       1,4 

Frühgeboren          . 

II 

23     ' 
Tage! 

— 

Bedeut.    , 
Leukozyt.: 

69,2 

18,6 

4,8 

6,2 

1,2 
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III.  Chronische,    mit  Ernährungsstörung    einhergehende 
Erankheitszustände. 

a.  Lues   hereditaria. 

Von  dieser  Krankheitsgruppe  sammelten  wir  16  Fälle,  in 
denen  allen  hereditäre  Syphilis  mit  Sicherheit  diagnostiziert  werden 
konnte.  Mit  Ausnahme  leichtester  Erankbeitsgestalten  waren  in 
den  morphologischen  Blutbestandteilen  immer  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Veränderungen  vorhanden;  auch  in  diesen  leichtesten 
Fällen,  in  denen  das  histologische  Blutbild  keine  Abweichungen  auf- 
wies, war  —  trotz  der  normalen  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  — 
das  Hämaglobinprozent  vermindert.  Der  Charakter  der  Ver- 
änderungen in  den  morphologischen  Blutbestandteilen  war  sehr 
verschiedenartig.  In  einigen  Fällen  betrafen  sie  hauptsächlich 
die  roten  Blutkörperchen  und  kamen  in  der  Verminderung  ihrer 
Anzahl  oder  in  der  Herabsetzung  ihres  Wertes  (Schattengestalten) 
zum  Ausdruck;  —  in  anderen  Fällen  war  der  pathologische  Zu- 
stand des  Blutes  durch  abnorme  Gestalten  der  weissen  Blut- 
körperchen zu  erkennen. 

Die  Leukozytose  konnten  wir  in  sehr  überwiegender  Mehr- 
zahl der  Fälle  konstatieren;  sie  erreichte  manchmal  einen  sehr 
hohen  Grad.  Aber  auch  eine  annähernd  normale  Anzahl  der 
weissen  Körperchen  kann  bei  Lues  hereditaria  vorkommen 
(Fall  11  u.  15).  In  vielen  Fällen  bedeutender  Leukozytose  besass 
dieselbe  einen  entschieden  neutrophilen  Charakter. 

Eine  Erscheinung  die  wir  im  Blutbilde  bei  Lues  hereditaria 
sehr  oft  angetroffen  haben,  war  die  grosse  Anzahl  der  Übergangs- 
gestalten  zwischen  den  einzelnen  Typen  «^der  sog.  spleno- 
myelogenen  Gruppe.  In  der  Einleitung  zu  dieser  Arbeit  haben 
wir  auf  diese  Eigenschaft  des  kindlichen  Blutes  hingewiesen,  die 
als  Störung  der  normalen  Evolution  der  weissen  Blutkörperchen 
aufzufassen  ist.  Sie  ist  gewiss  für  das  Blutbild  bei  hereditärer 
Luesnicht  pathognomonisch,  da  wir  sie  auch  bei  anderen  Krankheits- 
zuständen  beobachten  konnten  und  andererseits  Fälle  von  Lues 
gesehen  haben,  wo  solche  Ubergangsgestalten  gänzlich  vermisst 
wurden;  dieselben  kommen  jedoch  in  keiner  Krankheitsgruppe 
weder  so  häufig,  noch  in  so  typischer  Weise  vor,  wie  bei  der 
hereditären  Syphilis.  Es  kommen  hier  Zwischengestalten  in  allen 
möglichen  Richtungen  und  in  allen  möglichen  Abstufungen  vor:  Über- 
gänge zwischen  den  grossen  mononukleären  Zellen  und  den  sog. 
Ubergangszellen ;    zwischen    den  grossen  Mononukleären   und  den 
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Markzellen;  zwischen  den  Ubergangszellen  und  den  neutropfailen 
Zellen;  zwischen  den  polymorphkernigen  neutrophllen  Zellen  and 
den  Markzelleu.  Durch  das  Yorkommen  aller  dieser  Gestalten 
gewinnt  in  manchen  Fällen  das  Blutbild  ein  ganz  eigentumliches 
buntes  Aussehen,  da  beinahe  jede  Zelle  ein  anderes  EntwickluDgs- 
stadiam  aufweist 

Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  fanden  wir  hier  relativ  selten 
und  ziemlich  spärlich.  Wenn  wir  von  dem  Falle  8  absehen,  da 
er  eigentlich  das  Bild  der  Änaemia  inf.  pseudoleucaemica  auf 
Grund  der  überstandenen  Lues  darstellt,  so  waren  sie  in 
7  Fällen  auf  15  vorhanden.  Ihre  Anzahl  schwankte  zwischen 
0,2 — 0,6  pCt.  Megaloblasten  fanden  wir  nur  in  einem  Falle, 
nämlich  0,4  pCt.  Dieser  Befund  steht  im  deutlichen  Widerspruch 
mit  den  Ergebnissen  Loos\  welcher  bei  16  untersuchten  Fällen 
der  Lues  16  mal  kernhaltige  Blutkörperchen  fand.  In  schweren 
Krankheiten  beobachtete  sie  Loos  in  bedeutender  Anzahl,  unter 
ihnen  auch  Gigantoblasten.  Dieser  Widerspruch  wäre  vielleicht 
dadurch  zu  erklären,  dass  unsere  Fälle  meistens  in  ganz  frischem 
Stadium  der  hereditären  Syphilis  untersucht  wurden  und  grössten- 
teils später  nicht  zur  Beobachtung  wiederkehrten,  und,  wie  wir  es 
auf  dem  Fall  6  genau  verfolgen  konnten,  scheint  sich  das  volle 
Bild  der  luetischen  Anämie  mit  allen  ihren  Symptomen,  d."^  h. 
Leukozytose,  Milzanschwellung  und  kernhaltige  Erythrozyten,  erst 
später  im  Laufe  der  Krankheit  zu  entwickeln.  Leider  ist  der 
Loosschen  Arbeit  eine  ausführliche  Tabelle  der  Blutuntersuchung 
und  des  Alters  des  Kindes  nicht  beigegeben.  Unsere  Ergebnisse 
stimmen  mit  den  Angaben  Geisslers  und  Japhas  überein, 
welche  im  Gegensatze  zu  den  Behauptungen  Loos'  die  Anwesenheit 
einer  grösseren  Anzahl  dieser  Formen  bei  hereditärer  Syphilis 
als  nicht  besonders  zu  häufig  beobachtende  Erscheinung  erachten. 

Das  Verhalten  der  eosinophilen  Zellen  zeigte  in  unseren 
16  Fällen  nichts  Charakteristisches.  Mastzellen  waren  in  der 
Mehrzahl  der  darauf  untersuchten  Fälle  in  geringer  Anzald  vor- 
handen. 

Myelozyten  fanden  wir  in  sehr  überwiegender  Mehrzahl 
unserer  Fälle  (12  mal  auf  16).  Ihre  Anzahl  war  sehr  verschieden 
und  schwankte  zwischen  0,2 — 6  pCt.  Das  Yorkommen  und  die 
Zahl  dieser  Gebilde  scheint  grösstenteils  von  der  individuellen 
Disposition  des  kranken  Kindes  abzuhängen;  es  lässt  sich  kein 
direktes  Verhältnis  zwischen  der  Myelozytose  im  Blute  einerseits 
und  der  Schwere  der  luetischen   Veränderungen    oder    dem  Grad 


der  Markzellen  (Myelozyten)  im  kindlichen  Blnte.  890 

der  Anämie  nachweisen.  Wir  sehen  im  Fall  4,  dass  eine  hoch- 
gradige Anämie  ohne  Myeiozytose  bestehen  kann;  der  Fall  6  und  7 
beweisen  hingegen,  dass  bei  annähernd  normaler  Blatkörperchen- 
anzahl  and  Hämoglobingehalt  verhältnismässig  bedeutendes  Prozent 
der  Markzellen  im  Blute  gefunden  wurde. 

Aus  den  Fällen,  in  denen  die  klinische  Observation  längere 
Zeit  durchgeführt  und  das  Blut  mehrere  Male  untersucht  werden 
konnte,  lassen  sich  auf  die  Bedeutung  der  Markzellen  bei  den 
luetischen  Anämien  manche  interessanten  Schlüsse  ziehen. 

Im  Falle  6  z.  B.  bot  ein  bei  der  ersten  Untersuchung  drei 
Wochen  altes  Kind  ein  ziemlich  schweres  Bild  der  hereditären 
Syphilis  dar.  Die  Zahl  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen, 
wie  auch  das  Hämoglobinprozent  waren  ungefähr  normal,  sowie 
auch  die  numerischen  Verhältnisse  zwischen  den  einzelnen  Leuko- 
zytenarten. Kernhaltige  Erjrthrozyten  waren  ebenfalls  nicht  vor- 
handen. Keine  Milz-  und  Leberschwellung.  Trotzdem  war  der 
Myelozytenbefund  ziemlich  bedeutend  (3,76  pCt.).  Dem  Kinde 
wurde  eine  Inunktionskur  vorgeschrieben.  Nach  3  Wochen  ver- 
schwanden die  luetischen  Erscheinungen  seitens  der  Haut  gänzlich. 
Die  Blutuntersuchung  wies  bedeutende  Verminderung  der  Myelo- 
zytenanzahl  (bis  auf  0,6  pCt.)  auf;  Erythroblasten  waren  nicht 
vorhanden.  Nach  2  Wochen,  durch  welche  Zeit  noch  12  Ein- 
reibungen vorgenommen  wurden,  untersuchten  wir  das  Blut  wieder. 
Die  Myelozyten anzahl  war  immer  spärlich  (0,6  pCt.),  dagegen 
bestand  Leukozytose,  ziemlich  bedeutende  Anzahl  Normo-  und 
Megaloblasten  (zusammen  2,6  pCt.  im  Verhältnis  zu  den  weissen 
Körperchen  bei  Leukozytose)  und  merkliche  Milzschwellung.  Aus 
diesem  Krankheitsverlaufe  ist  zu  ersehen,  dass  die  Markzellen  bei 
der  hereditären  Syphilis  ohne  Milzschwellung,  ohne  Verminderung 
der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  ohne  Leukozytose  und  ohne 
Erythroblastenreaktion  vorkommen  können:  es  ist  also  ihre  An- 
wesenheit nicht  mit  den  Symptomen  der  Anämie  unbedingt  ver- 
bunden; weiter  sehen  wir,  dass  ihre  Zahl  unter  dem  Einfluss  der 
antiluetischen  Behandlung  sich  schnell  vermindert.  Ihr  Vor- 
kommen scheint  also  direkt  durch  die  Wirkung  des  syphilitischen 
Giftes  auf  das  Knochenmark  verursacht  zu  sein  und  verschwindet 
mit  der  Neutralisierung  des  Giftes  durch  die  Wirkung  des  Queck- 
silbers. Dagegen  sehen  wir,  dass  die  sich  in  diesem  Falle  bereits 
entwickelnde  luetische  Anämie  sich  trotz  einer  frühzeitigen  Be- 
handlung einstellen  kann  und  dass  ihr  charakteristischer  Ausdruck 
keineswegs    das  Vorkommen    der   Markzellen    im  Blute,    sondern 
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die  Erscheinung  der  roten  Blutkörperchen  ist.  Obgleich  ivegen 
äusserer  Schwierigkeiten  unsere  klinische  Beobachtung  hier  sehr 
ungenügend  war,  so  glauben  wir,  uns  auf  unser  Material  und  aaf 
die  Angaben  anderer  Autoren  stutzend,  annehmen  zu  dürfen,  dass 
man  zwei  Formen  von  Anämie,  die  sich  infolge  der  hereditären 
Syphilis  bei  Säuglingen  entwickeln  können,  unterscheiden  mass. 
Die  eine  ist  die  gewöhnliche  Anämie,  die  eine  den  Organismas 
erschöpfende  Krankheit  begleitet;  die  andere  ist  die  manchmal 
infolge  der  hereditären  Syphilis  sich  entwickelnde  infantile  Anämie 
mit  Milztumor  und  Erythroblastenreaktion.  In  dieser  letzteren 
Form  handelt  es  sich  —  vielen  Autoren  nach  —  nicht  um  direkte, 
durch  das  syphilitische  Gift  verursachte  Veränderungen  der  hämato- 
poetischen  Organe^  sondern  es  entwickeln  sich  diese  Veränderungen 
selbständig  auf  dem  durch  Syphilis  vorbereiteten  Grunde,  besitzen 
also  gewissermassen  den  Charakter  sogen,  parasypliili tischer  Ver- 
änderungen. Diese  letztere  Form  der  Anämie  entwickelt  sich 
meistens  nach  Verschwinden  der  fioriden  Symptome  der  Lues. 
Der  früher  in  der  Gruppe  der  infantilen  Anämie  besprochene 
Fall  schwerer  Blutarmut  bei  einem  iSmonatlichen  Kinde,  welches 
die  manifesten  Symptome  der  Lues  hereditaria  vor  einem  Jahre 
überstanden  hatte,  überzeugte  uns  ebenfalls,  dass  parallel  mit 
dem  klinischen  Verlaufe  der  infantilen  Anämie  sich  auch  die  Zahl 
der  Normo-  und  Megaloblasten  im  Blute  vermehrt  und  dass  der 
spezifischen  antiluetischen  Behandlung  kein  Einfiuss  auf  diesen 
Prozess  zukommt  (Tal).  III,  Fall  8).  Fall  10  zeigt  uns  bedeutende 
Verminderung  der  Myelozytenzahl  nach  einer  Inunktionskur. 

Fassen  wir  die  Gruppe  der  Lues  hereditaria  zusammen, 
so  sehen  wir,  dass  die  Markzellen  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Krankheitsfälle  vorkommen  und  dass  ihr  Erscheinen 
im  Blute  im  allgemeinen  nicht  durch  etwaige  Symptome 
der  Anämie  bedingt  ist. 

(Im  Anschluss  an  diese  Gruppe  soll  über  einen  Befund  eines 
merkwürdigen  weissen  Blutkörperchens,  welches  wir  ein  einziges 
Mal  in  einem  der  Fälle  von  Lues  congenita  beobachten  konnten, 
Erwähnung  getan  werden.  Dies  Blutkörperchen,  von  der  Grösse 
einer  gewöhnlichen  neutrophilen  Zelle,  war  ganz  durch  eine  feine, 
dichte  neutrophile  Granulation  ausgefüllt  und  entbehrte  gänzlich 
eines  Kerns.  Sowohl  die  Zelle  selbst,  wie  auch  deren  Konturen 
wiesen  kein  Zeichen  einer  mechanischen  Beschädigung  auf,  so  dass 
kaum  eine  Möglichkeit  vorhanden  ist,  hier  an  ein  Knnstprodukt 
zu  denken.) 
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b)  Rachitis. 

Wir  untersuchten  das  Blut  von  51  rachitischen  Kindern 
und  fanden,  dass  die  Markzellen 

in  den  leichten  Fallen  von  Rachitis  nur  selten  und 
in  spärlicher  Anzahl  im  Blute  vorkommen; 

dass  sie  bei  der  schweren  Rachitis  sich  etwa  in  der 
Hälfte  der  Fälle  im  Blute  befinden,  ist  jedoch  ihre  An- 
zahl hier  ebenfalls  spärlich; 

dass  dieses  Verhältnis  bei  Rachitis  mit  Milzan- 
schwellung ungefähr  dasselbe  bleibt. 

Die  bei  Rachitis  angetroffene  Anzahl  der  Myelozyten  war 
durchschnittlich  0,25 — 1  pCt.  In  einem  vereinzelten  Falle  stieg 
diese  Zahl  bis  auf  3  pCt.  Die  Markzellen  gehören  hier  meistens 
zu  den  älteren  Formen;  Übergänge  zu  den  Neutrophilen  kommen 
ziemlich  häufig  vor. 

(Siehe  Tab.  IVa  u.  b  S.  904  u.  905.) 

c)  Skrophulose. 

Im  Blute  6  mit  Skrophulose  behafteter  Kinder  fanden  wir 
Markzellen  zweimal  vor. 

d)  Tuberkulose. 

Bei  verschiedenen  Formen  der  Tuberkulose  wurde  das  Blut 
15  mal  untersucht;  nur  4  mal  wurden  Markzellen  im  Blute  ver- 
misst.  Die  Anzahl  der  angetroffenen  Markzellen  war  durch- 
schnittlich höher  als  bei  der  Rachitis;  sie  betrug  0,5 — 2  pCt. 
In  einem  Falle  konnten  wir  mit  dem  Fortschritt  der  Krankheit 
gleichzeitige  Steigerung  der  Markzelle  im  Blute  beobachten: 
einige  Tage  vor  dem  Tode  stieg  bei  einem  tuberkulösen  Kinde 
ihre  Zahl,  die  vorher  kaum  0,5  pCt.  betrug,  auf  4,8  pCt.  Die 
Markzellen  gehörten  bei  der  Tuberkulose  meistens  zum  reiferen 
Typus. 

(Siehe  Tab.  V  S.  906,) 

c)  In  Zuständen  der  Kachexie  infolge  langwieriger 
Darmkatarrhe  untersuchten  wir  das  Blut  19  mal.  Darunter 
wurden  im  Blute  15  mal  Myelozyten  gefunden  und  zwar  in  ziem- 
lich bedeutender  Anzahl. 

(Siehe  Tab.  VI  S.  907.) 
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Fassen  wir  also  die  Gruppe  der  chronischen,  mit  Ernährungs- 
störungen einhergehenden  Krankheitszustände  zusammen,  so  sehen 
wir,  dass  die  Myelozytose  beim  Kinde  beinahe  konstant 
die  Lues  hereditaria,  die  Tuberkulose  und  die  chronische 
intestinale  Intoxikation  begleitet;  dass  dieselbe  bei 
Rachitis   und   Skrophulose  viel   seltener   anzutreffen   ist. 

Bei  der  er oupösen  und  katarrhalen  Lungenentzündung 
untersuchten  wir  das  Blut  16  mal  und  fanden  12  mal  Markzellen. 
Ihre  Anzahl  war  ziemlich  bedeutend,  oft  stieg  sie  bis  3  pCt 
Wir  müssen  jedoch  bemerken,  dass  ein  nicht  geringes  Prozent  der 
hier  untersuchten  Kinder  zugleich  auch  mit  einer  chronischen 
Krankheit  (Rachitis,  Enterokatarrh)  behaftet  war. 

(Siehe  Tab.  VII.) 


Die  in  5  Fällen  akuter  Dyspepsie  vorgenommene  Blut- 
untersuchung wies  jedesmal  die  Anwesenheit  von  Markzellen  auf. 
In  einem  dieser  Fälle  betrug  die  Zahl  der  Markzellen,  die  sehr 
schön  und  charakteristisch  waren,  5,75  pGt.  In  keinem  der 
untersuchten  5  Fälle  dagegen  fanden  wir  kernhaltige  rote  Blut- 
körperchen. 

Tab.  VIII.     Dyspepsie. 


Alter 


3  Wochen 

2  . 

3  « 
3  „ 
5 


Zahl  der 

weissen 

Blatkörp. 

massig 
wenig 
massig 


ö 

JA    a 
81,0 

6,5 

• 

Über- 
gangs- 
zellen 

Grosse 

mono- 

nukle&re 

Mast- 
zellen 

Myelc 

nentro- 
pbile 

>zyteii 

eosino- 
phUe 

0,5 

5,25 

0,75 

0 

5,5 

0,25 

50,0 

33,3 

5,6 

7,8 

0,2 

0,2 

2,3 

0 

58,7 

33,0 

0,2 

6,3 

1,5 

0 

0,6 

0 

54,8   ,   41,0 

1,5 

1,2 

0,3 

0,2 

1,0 

0 

54,2 

32,0 

7,0 

6,0 

0,6 

0 

0 

0,2 

In  den  4  Fällen  der  Varicella  bei  Kindern  im  Alter  von 
6  Monaten  bis  2  Jahren  waren  im  Blute  keine  Markzellen  vor- 
handen. 

In  einzelnen  Fällen  von  Ekzem,  Masern  und  spastischer 
Lähmung,  die  eine  allgemeine  Atrophie  zur  Folge  hatte,  fanden 
wir  im  Blute  spärliche  Myelozyten. 

Zuletzt  müssen  wir  ein  seltsames  Blutbild  erwähnen,  welches 
wir  bei  einem  2  Tage  alten  Kinde  mit  angeborener  Dickdarm- 
atresie  fanden.    Die  Anzahl  der  Markzellen  betrug  20  pCt,  und 
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jene  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  übertraf  ums  Doppelte 
die  Gesamtzahl  der  weissen  Blutkörperchen.  Auf  einem  Gesichts- 
felde fanden  wir  zu  10  Erythroblasten. 

Im  allgemeinen  sahen  wir  bei  loo  kranken  Kindern  die 
Myelozytenreaktion  in  95  Fällen.  Die  Häufigkeit  dieser  Reaktion 
stand  in  deutlicher  Abhängigkeit  vom  Alter  des  Kindes.  Bei 
Kindern  unter  2  Monaten  fiel  die  Untersuchung  28 mal  positiv 
und  nur  3mal  negativ  aus;  vom  2.  bis  6.  Lebonsmonate  18mal 
positiv  und  11  mal  negativ;  vom  6.  Monate  bis  1.  Jahre  nur 
11  mal  positiv  und  13 mal  negativ  u.  s.  w.  Die  Fähigkeit  des 
Organismus  zur  Markzellenreaktion  ist  also  in  den  ersten  Lebens- 
Wochen  am  grössten  und  nimmt  mit  zunehmendem  Alter  ab. 

Das  Blut  gesunder  Kinder  untersuchten  wir  in  mehr  als 
20  Fällen  teils  in  unserem  Ambulatorium,  teils  an  den  Neu- 
geborenen der  hiesigen  Gebärklinik.  In  den  ersten  Lebenswochen 
konnten  wir  manchmal  vereinzelte,  sehr  typische  Markzellen 
finden,  sie  kamen  jedoch  auch  in  diesem  Alter  selten  und  in 
höchst  geringer  Anzahl  vor.  Ausserhalb  der  ersten  Lebens- 
wochen war  der  Befund   der  Untersuchung  immer  negativ. 

Bei  der  Untersuchung  des  Blutes  betreflfend  der  Myelozyten 
haben  wir  immer  dem  Vorkommen  der  kernhaltigen  roten  Blut- 
körperchen und  dem  gegenseitigen  Verhältnis  zwischen  den  beiden 
Erscheinungen  eine  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet.  In  der 
mehrmals  vorher  zitierten  Arbeit  von  Geisler  und  Jap  ha  be- 
streiten die  Autoren  sehr  entschieden  die  Richtigkeit  der  An- 
schauung, die  „vielfach  als  Dogma  hingenommen  wird",  es  sei 
das  Vorkommen  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  im  Blute 
etwas  sehr  häufiges  und  alltägliches.  Ganz  entgegengesetzt  be- 
trachten G  ei  ssler  und  Jap  ha  diese  Erscheinung  als  ganz  selten 
und  glauben,  dass  das  Vorkommen  einer  grösseren  Anzahl  dieser 
Gestalten  im  Blute  bei  Kindern  —  ähnlich  wie  bei  Erwachsenen 
—  eine  hohe  Bedeutung  bei  der  Erkennung  der  Krankheiten  der 
hämato poetischen  Organe  besitzt.  Die  Tatsache,  dass  bezüglich 
einer  so  charakteristischen  und  nicht  zu  übersehenden  Er- 
scheinung, wie  das  Vorkommen  der  kernhaltigen  roten  Blut- 
körperchen, zwischen  einzelnen  Autoren  so  grosse  Kontradiktionen 
der  Anschauungen  vorkommen,  wäre  nur  durch  den  Mangel  aus- 
führlicher, auf  genügend  umfangreichem  Material  gestützter  Zu- 
sammenstellungen zu  erklären.  Wahrscheinlich  ist  dasselbe 
Moment  die  Ursache,  dass  die  Kenntnisse  über  das  Vorkommen 
der  Markzellen  im  kindlichen  Blute  so  lückenhaft  waren.     Diese 


7  Fällen  7  mal, 

16       , 

7   „ 

«       » 

5   „ 

34       „ 

4   „ 

17       , 

6   » 

6       , 

1    » 

15       „ 

9 

19       „ 

6  „ 

16       „ 

6   „ 

6       „ 

0   , 

der  Markzellen  (Myelozyten)  im  kindliehen  Blute.  911 

Überzeugung  hat  uns  veranlasst,  vorliegender  Arbeit  ausführliche 
Tabellen  der  Blutuntersuchung  beizulegen. 

Bei  unseren  Untersuchungen  haben  wir  beobachtet,  dass  im 
allgemeinen  die  Reaktion  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen 
im  Blute  kranker  Kinder  viel  seltener  anzutreffen  ist,  als  die 
Markzellenreaktion.     Sie  waren  vorhanden: 

Bei  der  infantilen  Anämie  mit   Milz- 
anschwellung       unter 

bei   der  hereditären  Syphilis 

„        „     Debilitiis  congenita  .     .     . 

„        „     Rachitis  (ohne  Milztumor)    . 

^       „    Rachitis  (mit  Milztumor) 

„        „     Skrophulose 

»        „    Tuberkulose 

^     dem  chronischen  Darmkatarrh 

„     der  Lungenentzündung    . 

„        „     akuten  Dyspepsie       .     .     . 

Wenn  wir  von  der  infantilen  Anämie  mit  Milztumor  ab- 
sehen, so  finden  wir  die  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  36 mal 
auf  134  untersuchten  Fällen,  während  bei  denselben  Kranken  die 
Markzellen  80 mal  vorhanden  waren.  Die  Anzahl  der  angetroffenen 
Erythroblasten  war  sehr  spärlich,  sie  entsprach  meistens  einem 
Bruch  von  Prozent  (relativ  auf  die  weissen  Blutkörperchen  be- 
rechnet). Die  bei  verschiedenen  Krankheitszuständen  vor- 
kommenden kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  gehörten  beinahe 
ausschliesslich  zu  den  Normoblasten;  Megaloblasten  (wenn  wir 
von  den  Fällen  der  infantilen  Anämie  absehen)  fanden  wir  nur 
ganz  ausnahmsweise  und  in  minimaler  Qualität.  Dagegen  sahen 
wir  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  besonders  Megaloblasten 
in  allen  Fällen  schwerer  infantiler  Anämie  mit  MilzanschweUung, 
und  zwar  in  bedeutender  Anzahl.  Im  Blute  gesunder  Säuglinge 
begegneten  wir  manchmal,  jedoch  äusserst  selten,  einzelnen  kern- 
haltigen roten  Blutkörperchen. 

Die  obigen  Beobachtungen  haben  uns  genügend  überzeugt, 
dass  die  Anwesenheit  der  MarkzeUen  im  Blute  kranker  Kinder 
in  den  ersten  Lebensjahren  eine  durchaus  banale  und  jeglichen 
Charakters  einer  Spezifität  entbehrende  Erscheinung  ist.  Das 
Wesen  dieser  Erscheinung  steht  in  naher  Verbindung  mit  den 
am  Anfange  dieser  Arbeit  erwähnten  Eigenschaften  des  infantilen 
Blutes:  nämlich  mit  jener  erhöhten  Tätigkeit  der  infantilen  hämato- 
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poetischen  Organe,  auf  alle  den  Gesamtorganismus  schädigende 
Einflasse  zu  reagieren.  Die  Intensität  dieser  Myelozytenreaktion 
hängt  einerseits  von  den  auf  den  Organismus  wirkenden  Ein- 
flüssen ab,  anderei'seits  —  wie  wir  es  nachzuweisen  suchten 
—  vom  Alter  des  Kindes  und  von  den  individuellen  Eigenschaften 
des  gegebenen  Organismus.  Als  schädigende  Einflüsse,  die  beim 
Kinde  am  häufigsten  zur  Ursache  der  Myelozytose  werden,  sind 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  im  Blute  kreisenden  Toxine  zu 
betrachten.  Wir  haben  bereits  gesehen,  wie  in  einem  Falle  von 
Tuberkulose  parallel  mit  dem  Fortschritt  der  Krankheit  und  was 
danach  folgt,  mit  fortschreitender  Vergiftung  des  Organismus  mit 
den  tuberkulösen  Toxinen  sich  auch  die  Anzahl  der  Markzellen 
im  Blute  vermehrte;  auch  die  bereits  besprochenen  Fälle  der 
Lues  congenita  sind  ebenfalls  in  dieser  Hinsicht  beweisend. 
Würden  wir  jedoch  auf  Grund  dieser  Erscheinung  die  Schwere 
des  gegebenen  Krankheitszustandes  beurteilen  wollen  und  einen 
eventuellen  Stützpunkt  für  die  Prognose  zu  gewinnen  suchen,  so 
müssten  wir  auch  die  anderen  erwähnten  Faktoren  dabei  in  Be- 
tracht ziehen.  Je  jünger  das  Kind,  desto  geringer  die  Bedeutung 
der  Markzellenreaktion  im  Blute;  in  den  ersten  Lebenswochen 
entbehrt  sogar  die  Anwesenheit  einer  spärlichen  Anzahl  von  Mark- 
zellen beinahe  jeder  Bedeutung,  da  wir  gesehen  haben,  dass  sie 
in  diesem  Alter  auch  unter  normalen  Verhältnissen  manchmal  vor- 
kommen kann.  Zuletzt  spielt  hier  auch  die  individuelle  Reaktions- 
fähigkeit des  betreffenden  Organismus,  die  sich  jedoch  in  keine 
faste  Regeln  fassen  lässt,  eine  nicht  zu  unterschätzende  Rolle. 
Den  Einfluss  dieser  individuellen  Verhältnisse  konnten  wir  am 
besten  an  den  Fällen  von  hereditärer  Syphilis  studieren,  da  hier 
das  Wesen  des  kausalen  Momentes  und  ungefähr  das  Alter  der 
Kinder  gleich  waren:  hier  konnten  wir  uns  mehrmals  überzeugen, 
dass  sowohl  das  Vorkommen  wie  auch  die  Quantität  der  Mark- 
zellen im  Blute  keineswegs  immer  im  direkten  Verhältnisse  zu  der 
Schwere  der  luetischen  Vorgänge  stand. 

In  Beziehung  auf  die  Bedeutung  der  Anwesenheit  der  Mark- 
zellen bei  der  schweren  infantilen  Anämie  mit  MilzanschwcUung 
und  auf  die  oben  angeführten  Anschauungen  französischer 
Autoren  lassen  sich  aus  unseren  Untersuchungen  folgende  Schlüsse 
ziehen  : 

Bei  der  oben  nachgewiesenen  Häufigkeit  und  Gewöhnlichkeit 
des  Vorkommens  von  Markzellen    bei   verschiedenen  Krankheits- 
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zuständen  in  den  ersten  Lebensjahren  wird  es  uns  nicht  über- 
raschen,  dass  wir  auch  bei  der  infantilen  Anämie  mit  Milztumor 
dieser  Reaktion  begegnen.  Aus  denselben  Gründen  können  wir 
jedoch  diesem  Symptome  weder  in  Beziehung  auf  die  Abgrenzung 
der  Anaemia  inf.  pseudoleucaemica  von  anderen  verwandten 
Krankheitszuständen,  noch  —  wie  es  Weil  und  Clerc  wollen  — 
in  Beziehung  auf  die  Differenzierung  und  Einleitung  dieser  Gruppe 
eine  allzugrosse  Bedeutung  beimessen.  Die  von  uns  zusammen- 
gestellten Fälle  beweisen  sehr  deutlich,  dass  die  Markzelleu  bei 
der  infantilen  Anämie  in  ihren  klinisch  und  ätiologisch  sehr  ver- 
schiedenartigen Formen  vorkommen  können.  Andererseits  wurde 
schon  sehr  bald  nach  dem  Erscheinen  der  Mitteilung  der 
französischen  Autoren  über  einen  Fall  berichtet,  wobei  die  von 
Weil  und  Clerc  vorgeschlagene  Einteilung  angefochten  wurde. 
Diese  neue  Mitteilung  bezog  sich  ebenfalls  auf  einen  Fall  der 
infantilen  Anämie,  in  welchem  im  Blute  neben  einer  kolossalen 
Zahl  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen  kaum  1  pCt.  Myelozyten 
gefunden  wurde.  Die  Zahl  der  Erythroblasten  erreichte  40000 
in  1  mm*,  übertraf  also  viermal  die  höchsten  bisher  beobachteten 
Quantitäten.  Die  Autoren  (Mahar,  Nau  und  Rose)  behaupten 
mit  Recht,  man  könne  diesen  Fall  mit  minimaler  Myelozytenan- 
zahl  keineswegs  mit  der  von  Weil  und  Clerc  vorgeschlagenen 
Gruppo  identifizieren;  es  wäre  also  eine  neue  Einteilung  not- 
wendig. Die  Autoren  betrachten  den  von  ihnen  beobachteten 
Krankheitsfall  (der  übrigens  in  Genesung  ausging!)  als  wirklichen 
Fall  der  Anaemia  inf.  pseudoleucaemica  im  Sinne  v.  Jakschs; 
die  dagegen  von  Weil  und  Clerc  beobachteten  zwei  Fälle  als 
frustrane  Formen  der  myelogenen  Leukämie,  die  schon  Domini ci 
von  der  Anaemia  inf.  pseudoleucaemica  sorgfaltig  unterscheidet. 
Wir  sehen  also,  dass  die  von  französischen  Autoren  zu- 
sammengestellten Tatsachen,  obgleich  theoretisch  sehr  interessant, 
jedoch  als  Basis  einer  neuen  Klassifikation  der  infantilen  Anämien 
verwendet  in  unseren  klinischen  Begriffen  eine  wahre  Verwirrung 
schaffen.  Dieselbe  wird  durch  jede  neue  Mitteilung  noch  ver- 
grössert,  da  Tatsachen  gebracht  werden,  die  in  vorher  entworfene 
Schemata  nicht  hineinpassen  wollen.     Es  ist  also  schwer,  Fi  sc  hl 

—  dessen  Skeptizismus  Weil  und  Clerc  nicht  teilen  wollen  — 
nicht  Recht  zu  geben,  dass  —  bei  unseren  heutigen  Kenntnissen 

—  die  vorzeitigen  Versuche  der  Einteilung  der  infantilen  Anämie 
auf  Grund  der  Blutbilder  mehr  zur  Verwirrung  als  zur  Klärung 
der  klinischen  Begriffe  beitragen. 
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Auch  die  Annahme  der  von  Weil  und  Clerc  vorgeschlagenen, 
für  Erwachsene  und  Kinder  gemeinsamen  Gruppe  Splenomegalie 
chronique  avec  an^mie  et  myel^mie  kann  ohne  ernste  Vorbehalte 
nicht  angenommen  werden.  Der  Unterschied  in  der  Bedeutung 
der  Myelozytenreaktion  bei  Kindern  und  bei  Erwachsenen  ist  ein 
prinzipieller.  Beim  Kinde  kann  —  wie  wir  es  eben  bewiesen 
haben  —  diese  Anwesenheit  bloss  ein  banaler  Ausdruck  der 
Reaktion  des  Organismus  auf  verschiedenartige  Krankheitselemente 
sein;  dagegen  beweist,  nach  heutigen  Anschauungen,  das  Vor- 
kommen der  Markzellen  im  Blute  Erwachsener  immer  eine  schwere 
Schädigung  der  hämatopoStischen  Organe.  Deshalb  sind  die 
Krankheitsbilder,  welche  durch  die  Anwesenheit  dieser  Gestalten 
im  Blute  charakteristisch  sind,  beim  Erwachsenen  und  beim  Kinde 
lange  nicht  gleichwertig. 

Wenn  unsere  Beobachtungen  die  Bedeutung  des  Vorkommens 
der  Markzellen  im  kindlichen  Blute  im  hohen  Grade  herabgesetzt 
haben,  so  haben  sie  dagegen  die  wichtige  Rolle,  welche  bei  der 
Schätzung  eines  gegebenen  Krankheitsfalles  die  Anwesenheit  der 
kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  spielt,  vollkommen  bestätigt. 
Das  Vorkommen  einer  grösseren  Anzahl  dieser  Formen  und 
besonders  Megalo-  und  Gigantoblasten  im  kindlichen  Blute 
ist  immer  ein  Beweis  dessen,  dass  —  ohne  Rücksicht  darauf,  ob 
das  Bild  der  infantilen  Anämie  primär  aufgetreten  ist  oder  sich 
sekundär  auf  einer  uns  näher  bekannten  ätiologischen  Grundlage 
entwickelte  —  der  sich  im  Blute  abspielende  Krankheitsprozess 
gegenwärtig  als  selbständige  Krankheit  in  den  Vordergrund  ruckte; 
-es  kommt  also  diesem  Symptome  vorzüglich  die  Beurteilung  des  ge- 
gebenen Krankheitsfalles  eine  eminente  Bedeutung  zu.  Wir  sehen 
daher,  dass,  wenn  auch  der  BegriflF  der  Anaemia  infantilis 
pseudoleucaemica,  als  selbständige  pathologische  Einheit,  vom 
Standpunkte  der  Klinik  und  ätiologischen  Forschung  in  Frage 
gestellt  wurde,  so  haben  doch  die  grundsätzlichen,  von  v.  Jaksch 
angegebenen  Merkmale  bis  nun  tatsächlich  von  ihrer  Bedeutung 
nichts  eingebüsst. 

Zuletzt  erfüllen  wir  die  angenehme  Pflicht,  unserem  hoch- 
verehrten Chef,  dem  Herrn  Prof.  Jakubowski,  für  die  Über- 
lassung des  Materials  auch  an  dieser  Stelle  unseren  Dank  abzu- 
statten. 
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XXXVI. 

Studien  zur  Behandlung  skrophulöser  Kinder. 

Von 

PrivatdozenteD  Dr.  ARTHUR  KELLER 

In  BreBlan. 

Die  Kinderheilstätten  an  den  Seeküsten  sind  in  ei-ster 
Linie  für  skrophulöse  und  rachitische  Kinder  bestimmt;  in  den 
Anstaltsberichten  und  in  den  wenigen  wissenschaftlichen  Arbeiten, 
welche  über  Seehospize  vorliegen,  spielt  also  die  Diagnose 
„Skrophulöse"  eine  grosse  Rolle.  Die  einen  Autoren,  z.  B. 
fast  alle  französischen,  rechnen  zur  Skrophulöse  verschiedene 
Formen  der  Tuberkulose,  die  anderen  trennen  letztere  ab,  einige 
wenige  führen  in  der  Gruppe  Skrophulöse  die  Kinder  mit 
rezidivierenden  Schleimhauterkrankungen  an,  die  anderen  fassen 
dieselben  als  eine  besondere  Disposition  auf. 

Es  zeigt  sich  also  hier  dieselbe  Verwirrung,  die  in  unserer 
wissenschaftlichen  Literatur  eine  Verständigung  über  das  Wesen 
der  Skrophulöse  so  sehr  erschwert.  Skrophulöse  wird  bald 
mit  Tuberkulose  konfundiert  (v.  Behring)^)  oder  identifiziert 
(O.  Hildebrand)*),  bald  wird  sie  als  eine  besondere,  vorwiegend 
dem  Kindesalter  eigene  Form  der  Tuberkulose  (He üb n  er)*)  oder 
noch  spezieller  als  eine  nicht-bazilläre,  vererbte  toxische  Tuber- 
kulose (Soltmann)*)  bezeichnet,  bald  wird  sie  strikt  von  der 
Tuberkulose  abgegrenzt  (Czerny)"). 

*)  Berlioer  klin.  Wochenschr.     1904.     No.  4. 

>)  Tuberkulose  und  Skrophulöse.  Deutsche  Chirurgie.  13.  LieferuDg. 
Stuttgart.     1902. 

>)  Lehrbuch  der  Kinderheilkunde.     I.  Bd.     Leipzig.     1903.     S.  615. 
*)  Skrophulöse  und  Tuberkulose  der  Kinder.    Die  deutsche  Klinik.    1901. 
»)  Zeitschrift  für  Tuberkulose  und  Heilstftttenwesen.    Bd.  II.    H.  8.  1901. 
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Wenn  Cornet*)  und  Ponfick*)  den  Namen  Skrophulose 
sowohl  für  die  tuberkulöse  wie  die  pyogene  Form  gebrauchen, 
so  erkennen  sie  jedenfalls  das  Bestehen  einer  nicht  tuberkulösen 
Skrophulose  an,  und  es  ist  prinzipiell  kein  Unterschied  zwischen 
ihrer  Anschauung  und  der  Czernys,  welcher  alle  pathologischen 
Zustände,  die  als  tuberkulös  erkannt  sind,  auch  als  Tuberkulose 
bezeichnet  wissen  will  und  den  Namen  Skrophulose  ausschliess- 
lich für  jene  Konstitutionsanomalie  anwendet,  welche  sich  aus 
einer  Reihe  bestimmter  Krankheitssymptome  an  Kindern  klinisch 
diagnostizieren  lässt.  Als  Symptome  der  Skrophulose  führt 
Czerny  an  von  HautafFektionen :  Milchschorf,  Prurigo,  rezidi- 
vierende Ekzeme,  ferner  Phlyctänen,  zirkuläre  Caries  der  Zähne, 
weiter  die  Hyperplasie  der  lymphoiden  Gewebe  im  Nasenrachen- 
raum, die  wiederholt  auftretenden  Erkrankungen  der  Luftwege 
und  eine  schon  im  Säuglingsalter  sich  entwickelnde  Blässe  der 
allgemeinen  Hautdecke.  Er  bezeichnet  also  als  -Skrophulose  die 
Disposition  des  Kindes,  bei  welchem  die  natürliche  Immunität 
des  Organismus  gegenüber  Infektionen  der  Haut,  der  Schleim- 
häute des  Respiration straktus  und  der  Conjunctiva  herabgesetzt 
ist.  Nun  sind  die  Katarrhe  der  Nase  und  des  Rachens,  die 
Anginen,  die  entzündlichen  Prozesse  der  Trachea  und  der 
Bronchien,  ebenso  die  bei  den  Kindern  auftretenden  Ekzeme'^) 
an  und  für  sich  nicht  charakterisiert;  erst  das  wiederholte,  zu- 
weilen geradezu  gesetzmässige  Auftreten  dieser  Infektionen  kenn- 
zeichnet das  betreflFende  Individuum  als  skrophulös.  Wohl  aber 
ist  für  Skrophulose  charakteristisch  die  Prurigo  und  die  Phlyktänen. 
Ist  das  Kind  zur  Zeit  frei  von  all  diesen  Erscheinungen,  so  lässt 
sich  die  bestehende  Disposition,  die  Skrophulose,  objektiv  nur 
aus  der  Hyperplasie  des  lymphoiden  Gewebes,  aus  dem  Befund 
zirkulärer  Caries  an  den  Zähnen  und  von  Landkartenzunge,  so- 
wie aus  dem  Nachweise  von  Drüsenschwellungen  erschliessen, 
welche    als  Folge    der  wiederholten  Infektionen   bestehen  bleiben. 

Wenn  es  auch  gewiss  zahlreiche  Fälle  gibt,  in  denen  die 
Frage,  ob  das  Individuum  bereits  tuberkulös  infiziert  ist,  klinisch 
nicht  festgestellt  werden  kann,  so  ist  dies  kein  Grund,  die 
Skrophulose  mit  Tuberkulose  zu  identifizieren. 

Ein    grosser  Teil    der    skrophulösen  Kinder    bleibt  auch  im 


0  Die  Skrophulose.    H.Nothnagels  spezielle  Pathologie  nnd  Therapie. 
XIV.  Bd.     IV.  Teil. 

>)  Allg.  med.  Central-Zeitnng.     1900.     No.  103/4. 

3)  A.  Czernv,     Monatsschrift  für  Kinderheilkunde.    Bd.  II.    No.  2. 
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späteren  Alter  dauernd  frei  von  Tuberkulose.  Ob  tatsächlich 
durch  die  Skrophulose  eine  besondere  Disposition  für  die  Infektion 
mit  Tuberkulose  geschaffen  wird,  ist  bisher  nicht  exakt  bewiesen. 
Wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass  ein  hoher  Prozentsatz  der 
skrophulösen  Kinder  von  tuberkulösen  Eltern  stammt  und  dass 
für  solche  Kinder  die  Gefahr,  mit  Tuberkulose  infiziert  zu  werden, 
besonders  gross  ist,  ob  sie  nun  skrophulös  sind  oder  nicht. 

Wissenschaftlich  wie  praktisch  scheint  mir  die  Abtrennung 
des  Begriffes  „Skrophulose",  wie  sie  Czerny  vorgeschlagen  hat, 
nicht  nur  gerechtfertigt,  sondern  auch  notwendig.  Auch  bei  der 
Auswahl  der  den  Kinderheilstätten  zu  überweisenden  Kinder  ist 
es  unbedingt  erforderlich,  Tuberkulose  und  Skrophulosö  wohl  zu 
unterscheiden.  Denn  die  Aussicht  auf  Erfolg  der  Kur  ist  nach 
meinen  Erfahrungen  für  die  eine  wesentlich  anders  als  für  die 
andere,  zum  mindesten  bei  beschränkter  Kurdauer,  wie  sie  in 
unseren  deutschen  Seehospizen  üblich  ist. 

In  der  Wyker  Kinderheilstätte,  welche  ich  im  Sommer 
1902  leitete,  habe  ich  unter  432  Kindern  nur  16  mit  tuber- 
kulösen Affektionen  zu  beobachten  gehabt.  Unter  den  übrigen 
bleiben,  wenn  wir  von  einigen  wenigen  Kindern,  welche  an  Herz- 
affektionen, Erkrankungen  der  Nieren,  des  Zentralnervensystems 
litten,  oder  welche  sich  in  der  Bekonvaleszenz  (nach  Perityphlitis, 
Pleuritis)  befanden,  13B  Kinder,  welche,  ohne  besondere  Krank- 
heitssymptome zu  zeigen,  nur  wegen  geringer  körperlicher  Ent- 
wicklung zur  Erholung  in  die  Kinderheilstätte  geschickt  wurden, 
und  263  Kinder,  bei  denen  zumeist  schon  der  Arzt  auf  Grund 
der  Anamnese  oder  des  Befunds  die  Diagnose  „Skrophulose"  ge- 
stellt hatte.  In  der  Vorgeschichte  der  Kinder  wird  besonders 
häufig  die  Neigung  zu  Katarrhen  der  oberen  Luftwege  angeführt, 
im  Status  Drüsenschwellungen  am  Halse,  adenoide  Vegetationen^ 
Tonsillenhypertrophie,  Phlyktänen,  Blutarmut.  Es  handelt  sich 
also  um  Fälle  von  Skrophulose  im  Sinne  Czernys,  und  es  ist 
gewiss  durch  Erfahrung  begründet,  wenn  von  den  verschiedensten 
Ärzten  gerade  für  diese  Kinder  die  Behandlung  im  Seehospiz 
für  indiziert  gehalten   wird. 

Eine  Übersicht  über  mein  Beobachtungsmaterial,  über 
die  Verteilung  der  Kinder  nach  Alter  und  Geschlecht  gibt  die 
folgende  Tabelle,  aus  welcher  des  weiteren  ersichtlich  ist,  wie 
sich  im  Durchschnitt  das  Körpergewicht  der  Knaben  und 
Mädchen  bei  der  Aufnahme  ins  Hospiz  stellt; 


Keller,  Stadien  znr  Behaudlaog  skrophalöser  Kinder. 


919 


1 
Lebeo8- 

Anzahl 

Durchschnittsgewicht 

jabr 

der  Knaben 

der  Mädchen 

der  Knaben 

der  Mädchen 

kg 

kg 

4-  5 

4 

2 

15,5 

13,15 

5-  6 

6 

4 

17,4 

16,2 

6~  7 

6 

6 

21,45 

19,6 

7-  8 

18 

14 

20,9 

20,9 

8-  9 

22 

18 

23,5 

21.1 

9-10 

26 

22 

24,6 

24,1 

10-11 

24 

34 

28,0 

28,0 

11-12 

25 

38 

30,3 

29,8 

12-13 

21 

38 

32,9 

32,7 

13-14 

30 

37 

33.56 

35,1 

14-15 

11 

19 

39,1 

39,4 

Über  15 

3 

4 

Um  die  Durchs chnittsgewichte  in  der  vorsteh endeo  Tabelle 
beurteilen  zu  können,  um  zu  ermessen,  ob  die  Körpergewichts- 
entwicklung der  Kinder  den  normalen  Zahlen  entspricht,  ob  sie 
im  Durchschnitt  besser  oder  geringer  ist  als  bei  Kindern,  die  in 
andere  Kinderheilstätten  aufgenommen  werden,  habe  ich  zwei 
weitere  Tabellen  zusammengestellt,  zu  deren  Verständnis  ich 
einige  Angaben  hinzuzufügen  habe. 

Auf  der  linken  Seise  der  Tabelle  sind  die  Ergebnisse  der  Massen- 
Untersuchungen  1),  wie  sie  an  grossen  Zahlen  von  Schulkindern  ausgeführt 
wurden,  angeordnet,  rechts  die  Resultate  der  Wägungen,  wie  sie  von  den 
Ärzten  in  Heilstätten  und  Ferienkolonien  vorgenommen  wurden.  Bowditch 
untersuchte  Handwerkerkinder  in  Boston,  Pagliani  Schulkinder  in  Turin, 
Hertel  in  Dänemark,  Key  in  Schweden,  Kosmowski  Yolksschnlkinder  in 
Warschau  und  Stepanoff  in  Lausanne. 

Die  Angaben  über  die  körperliche  Entwicklung  der  Ferienkolonie- 
Kinder  sind  einer  Arbeit  von  Schmid-Monnard  (Jahrbuch  f.  Kinder- 
heilkunde, 37.  Bd.,  1894,  S.  318)  entnommen,  die  über  die  Kinderheilstätte 
Langenbrück,  der  Dissertation  von  A.  Hartman u:  „Über  Körpergewichts- 
veränderungen  erholungsbedürftiger  Kinder  in  der  Basler  Kinderheilstätte 
Langenbruck*.  Das  durchschnittliche  Körpergewicht  der  in  San  Pelagio  bei 
Rovigno  aufgenommenen  Kinder  habe  ich  aus  den  Jahresberichten  der 
Anstalt  in  den  Jahren  1893,  1895  und  1896  (insgesamt  319  Knaben  und 
341  Mädchen)  berechnet.  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  die  Kinder  in  Wyk, 
San  Pelagio,  Halle,  Langenbruck  bei  den  Wägungen  nur  mit  dem  Hemd 
bekleidet  waren,  während  bei  den  Schuluntersuchungen  in  der  Regel  die 
Kleider  mitgewogen  wurden. 


1)  Bezüglich  der  Literatur  verweise  ich  auf  das  Handbuch  von  Czernj 
und  Keller:  Des  Kindes  Ernährung,  Ernährungsstörungen  und  Ernährungs- 
therapie.    5.  H.     S.  623. 
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Vergleicht  man  nun  in  den  Tabellen  die  einzelnen  Kolumnen 
untereinander,  so  ist  ohne  weiteres  ersichtlich,  dass  die  in  Wyk 
aufgenommenen  Kinder  im  allgemeinen  nicht  hinter  dem  Durch- 
schnitt, wie  er  bei  Schuluntersuchungen  festgestellt  wurde,  zurück- 
bleiben. Auch  in  der  Schule  sind  neben  gesunden  erholungs- 
bedürftige, kränkliche,  skrophulöse  Kinder  vereinigt,  wie  sie  das 
Material  der  Wyker  Kinderheilstätte  ausmachen.  Dagegen  stehen 
die  Kinder,  wie  sie  den  Heilstätten  in  San  Pelagio  und  Langen- 
bruck,  ja  sogar  den  Ferienkolonien  überwiesen  werden,  in  ihrer 
durchschnittlichen  Körperentwicklung  hinter  den  in  Wyk  auf- 
genommenen zurück.  Offenbar  findet  die  Auslese  des  Materials 
nach  anderen  Gesichtspunkten  statt.  Ich  habe  schon  oben  hervor- 
gehoben, dass  unter  den  von  mir  beobachteten  Kindern  nicht 
weniger  als  135  sich  befanden,  an  denen  objektiv  keine  Er- 
krankung nachweisbar  war.  Dazu  kommt,  dass  sich  in  Wyk  nur 
16  Fälle  von  Tuberkulose  befanden,  während  in  San  Pelagio  nach 
den  mir  vorliegenden  Berichten  jederzeit  eine  beträchtliche  Zahl 
von  Knochen-  und  Gelenktuberkulosen  behandelt  werden. 

(Siehe  nebenstehende  Tabelle.) 

Es  bestätigen  somit  auch  die  Ergebnisse  der  Körpergewichts- 
bestimmungen die  Annahme,  dass  in  den  Kinderheilstätten,  und 
zwar  auch  in  denen  von  gleichem  Charakter  (Seehospize),  ein 
sehr  verschiedenartiges  Material  von  Kindern  untergebracht  wird. 
Doch  ist  die  Beschaffenheit  des  Materials  selbstverständlich  von 
grösster  Bedeutung,  wenn  wir  den  Einfluss  der  Behandlung  in 
der  Kinderheilstätte  objektiv  darstellen  und  nicht  nur  einen  für 
die  zahlenden  Gönner  der  Heilstätten  bestimmten  Bericht  ver- 
fassen wollen. 

Nach  welchen  Prinzipien  wird  nun  diese  Behandlung 
durchgeführt?  In  der  Wyker  Heilstätte  sind  160  Kinder  bei 
extremer  Ausnützung  der  Räumlichkeiten  untergebracht.  Die 
Überschreitung  der  Belegziffer  —  das  Gebäude  war  ursprünglich 
jiur  für  80  Kinder  bestimmt  —  ist  nur  damit  allenfalls  zu  recht- 
fertigen, dass  die  natürliche  Ventilation  der  Räume  wesentlich 
ausgiebiger  ist  als  in  einem  Stadthospital  und  dass  die  Kinder 
nur  einen  kleinen  Teil  des  Tages  sich  in  geschlossenen  Räumen 
aufhalten.  Denn  in  der  übrigen  Zeit,  sobald  es  das  Wetter  nur 
irgendwie  gestattet,  sind  die  Kinder  am  Strand,  und  zwar  vom 
ersten    Tage    ihrer    Ankunft    im  Hospiz    an.     Es    wird    keinerlei 
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Rücksicht  darauf  genommen,  ob  die  Kinder  von  Hause  aus  daran 
gewöhnt  oder  ängstlich  vor  jedem  Luftzug  bewahrt  sind. 

Im  grossen  und  ganzen  kann  überhaupt  von  einer  individuali- 
sierenden Behandlung  kaum  die  Rede  sein,  ausser  wenn  ein  Kind 
wegen  akuter  Erkrankung  einer  besonderen  Krankenschwester 
überwiesen  wird.  Die  Kinder  sind  stets  in  Gesellschaft,  beim 
Spiele,  beim  Baden  und  bei  den  Mahlzeiten.  Und  das  ist  ohne 
Zweifel  ein  nicht  hoch  genug  anzuschlagender  Vorteil  des  See- 
hospizes, welcher  die  Behandlung  dort  von  der  im  Eltemhause 
sowohl  wie  von  der  im  Krankenhause  wesentlich  unterscheidet. 
Die  Kinder  werden  nicht  als  Kranke  angesehen  und  sind  meist 
sich  selbst  oder  anderen  Kindern  überlassen,  wenn  sie  auch  stets 
in  ihrer  Gesamtheit  der  Überwachung  durch  eine  oder  mehrere 
Krankenschwestern  unterstellt  sind. 

Die  Tageseinteilung  im  Hospiz  war  mit  geringen  Ab- 
weichungen folgende:  Um  6^/2  Uhr  erstes  Frühstück,  im  Laufe 
des  Vormittags  Bad,  um  12  Uhr  Mittag,  danach  1 — ly»  Stunden 
Bettruhe,  darauf  Vesper,  um  6^/2  Uhr  Abendbrot.  Die  Schlafzeit 
dauerte  in  der  Regel  von  8  Uhr  abends  bis  6  Uhr  früh;  jedenfalls 
war  dafür  Sorge  getragen,  dass  den  Kindern  reichliche  Ruhezeit 
zukommt,  die  in  der  Regel  von  allen,  auch  von  denen,  die  nicht 
daran  gewöhnt  sind,  ausgenutzt  wird. 

Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  auf  eine  namentlich  in  unseren 
Seebädern  weit  verbreitete  Unsitte  hinweisen,  welche  wohl  dazu  angetan  ist^ 
den  Erfolg  der  Kur  zu  beeiDtr&chtigeo.  Auf  Grund  der  angeblichen  Be- 
obachtung, dass  die  Temperatarschwankungen  nach  Sonnenuntergang  geringer 
sind  als  im  Binnenlande,  wird  den  Kindern  erlaubt,  sich  abends,  ja  fast  in 
die  Nacht  hinein«  im  Freien  aufzuhalten.  Man  vergisst,  wie  notwendig  diesen 
Kindern  der  Schlaf  ist. 

Was  die  Anordnung  der  Bäder  anbetrifft,  so  habe  ich,  besonders 
in  den  kühlen  Frühjahrsmonaten,  vielfach  warme  Seebäder  verordnet 
und  dies  auch  später  bei  den  schwächlichen  Kindern  als  Einleitung^ 
der  Bäder  am  Strande  beibehalten.  Im  übrigen  aber  habe  ich  mich 
—  auch  in  der  Privatpraxis  —  auf  die  Angabe  beschränkt,  dass  die 
Kinder  im  allgemeinen  nicht  über  10  Minuten  im  Bade  verweilen 
sollten.  In  der  Regel  werden  allerdings  gerade  für  die  Bäder  vom 
Arzte  minutiöse  Verordnungen  gegeben:  anfangs  von  3  Minuten^ 
dann  4,  dann  5  u.  s.  w.  Dauer.  Doch  ist  dieser  „individualisierenden*' 
Behandlung  wohl  im  wesentlichen  nur  ein  suggestiver  Erfolg  zu- 
zuschreiben. Auch  der  Einfluss  des  Verhaltens  der  Patienten 
auf  die  klimatische  Wirkung  wird  gewiss  viel  überschätzt.     „Ruhe 
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oder  Bewegang,  Umgebung  mit  schlechten  oder  guten  Wärme- 
leitern, Aufenthalt  im  Zimmer  oder  im  Freien,  im  Winde  oder 
an  windgeschutzten  Stellen,  am  Strande  oder  weiter  von  dem- 
selben entfernt,  bei  wärmerer  oder  kälterer  Lufttemperatur  können 
recht  verschiedene  und  in  manchen  Beziehungen  geradezu  ent- 
gegengesetzte Wirkungen  auf  den  Organismus  zur  Folge  haben." 
[Ide^).]  Nun,  wenn  es  tatsächlich  auf  eine  genaue  Abstufung 
ankäme,  dann  wären  wohl  die  im  Seehospize  erzielten  Erfolge 
kaum  befriedigend  gewesen. 

Von  der  gerühmten  Wirkung  des  Bades  auf  den  allgemeinen 
Stoffwechsel  habe  ich  mich  wenig  überzeugen  können.  Neben 
den  Kindern,  welche  wöchentlich  2 — 3  mal  badeten,  habe  ich 
solche  beobachtet,  die  weder  an  den  kalten  noch  an  den  warmen 
Bädern  teilnahmen:  die  Steigerung  des  Appetits,  welche  auch  auf 
die  Anregung  des  gesamten  Stoffwechsels  durch  das  Bad  zurück- 
geführt wird,  fehlte  bei  den  nicht  badenden  Kindern  ebenso  wenig 
>    wie  die  Körpergewichtszunahme. 

Über  den  Einfluss  des  Bades  auf  den  Organismus  des  kranken 
Kindes  sind  die  Meinungen  der  einzelnen  Autoren  geteilt.  Einige, 
und  wohl  die  aufrichtigsten,  stehen  auf  dem  Standpunkte,  dass 
der  Einfluss  des  Seeklimas  durch  das  kalte  und  warme  Bad  nicht 
wesentlich  verändert  wird.  Auf  eine  Diskussion  jener  Arbeiten, 
welche  auf  Grund  angeblich  exakter  wissenschaftlicher  Unter- 
suchungen den  Einfluss  des  kalten  und  warmen  Seebades  definieren, 
welche  die  Wirkung  des  Seeklimas  auf  den  menschlichen  Organismus 
in  ihre  Komponenten  zu  zerlegen  suchen  und  so  Indikationen  und 
Kontraindikationen  für  bestimmte  Stoffwechselanomalien  aufstellen, 
möchte  ich  nicht  eingehen.  Betreffs  der  Bäder  habe  ich  nur 
eine  Beobachtung  gemacht,  dass  Kinder  mit  Albuminurie  häufig 
nach  dem  Bade  über  Kopfschmerzen  klagten,  erbrachen  etc.  In 
einem  Falle  wurde  ich  erst  durch  das  Auftreten  dieser  Er- 
scheinungen auf  das  Bestehen  einer  Albuminurie  aufmerksam 
gemacht. 

Der  Vollständigkeit  halber  erwähne  ich,  dass  ich  in  der 
ganzen  Zeit  bei  den  Kindern  des  Seehospizes  zur  Verordnung 
interner  Medikamente  keine  Veranlassung  gehabt  habe,  und 
komme  nun  zu  ausführlicher  Besprechung  der  bei  den  Kindern 
durchgeführten  Ernährungsart,  da    ich    mich    in  dieser  Arbeit 

i)  Zeitschrift  für  diätetische  und  physikalische  Therapie.  III.  Bd. 
1899.     H.  3. 

Jahrbuch  f.  Kiaderheilkande.    N.  F.    LX.  Heft  6.  60 
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besonders    mit    der    diätetischen  Therapie     der    Skrophulose    be- 
schäftigte. 

Wer  unsere  pädiatrische  Literatur  kennt,  weiss,  wie  wenig  man 
sich  bisher  in  wissenschaftlichen  Arbeiten  mit  der  Ernährung  älterer 
Kinder,  und  zwar  gesunder  wie  kranker, beschäftigt  hat.  Zum  Beweis 
dafür,  wie  sehr  die  Meinungen  gerade  auf  diesem  Gebiete  aus- 
einander gehen,  will  ich  die  Anschauungen  einiger  Autoren  über 
diö  Ernährung  der  skrophulösen  Kinder  anführen: 

A.  Baginskji):  , Gerade  hierbei  (in  der  Therapie)  ist  die  ursprüng- 
liche alte  Unterscheidung  der  oretbischen  und  torpiden  Skrophulose  von 
grosser  Bedeutung.  Bei  torpiden,  fettgemSsteten  Kindern  ist  der  Gesamt- 
Stoffwechsel  in  jeder  Beziehung  zu  beschleunigen  und  in  lebhafteren  Gang 
zu  bringen.  Die  Nahrung  muss  mager  sein,  stickstoffreich,  aber  leicht  ver- 
daulich; Milch,  Eier,  fettfreies  gutes  Fleisch  oder  Fleischsaft  sind  zu  ge- 
statten. —  Bei  den  bleichen,  mageren  Kindern  ist  eine  mehr  fettreiche 
Nahrung  angebracht;  hier  treten  Lebertran  oder  Lipanin  als  wichtige 
Heilmittel  ein  .  .  .  ,'^ 

Biedert'):  »Die  Hauptnahrung  sei  in  den  ersten  10  Lebenjahren  Milch 
und  Milchspeisen,    weiches    Fleisch,  junge    zarte  Gemüse,    viel  reifes  Obst." 

Cornet*):  „Die  Auswahl  einer  leicht  verdaulichen  und  assimilierbaren 
Nahrung,  die  Bevorzugung  animalischer  Kost  und  die  Beschränkung  der 
Amjlaceen  und  des  Zuckers,  die  wir  schon  für  das  gesunde  Kind  aus  Vor- 
sicht gewünscht  und  für  das  suspekte  dringend  empfohlen  haben,  wird  für 
das  bereits  skrophulose  Kind  nach  der  seitherigen  Erfahrung  zum  ernsten 
Gebote.  Die  Nahrung  sei  also  für  die  ersten  Monate  Milch  und  Milch- 
präparate, später  neben  Milch  Fleischbrühe,  weiche  Eier,  Fleisch,  sowie  die 
aufgeschlossenen  und  fein  verteilten  Mehle,  leichte  Gemüse  (Spinat)  u.  s.  w. 
Kartoffeln  und  Hülsenfrüchte  werden  zweckmässig  nur  in  Pürreeform,  Brot 
am  besten  geröstet  gegeben.  —  Bei  erethischen,  mageren  Kindern  ist  eine 
reichliche  Ernährung  bis  an  die  Grenze  der  Überernährnng  mit  leicht 
verdaulichen  Fetten,   Rahm,  Butter  und  Lebertran  einzuleiten.** 

Gzerny^):  „Während  wir  im  allgemeinen  bei  normalen  Kindern  bis 
zum  Ende  des  zweiten  Lebensjahres  die  Milch  den  grössten  Teil  der  ge- 
samten Nahrung  ausmachen  lassen,  sind  wir  genötigt,  bei  skrophulöseo 
Kindern  den  Übergang  zu  gemischter  Kost  schon  im  Alter  von  U/t  Jahren 
oder  bei  sonst  kräftigen  Kindern  noch  etwas  früher  einzuleiten.  Als  ge- 
mischte Kost  verordne  ich  in  solchen  Fällen  folgendes:  zum  ^ersten 
Frühstück  Milch,  verdünnt  mit  Kaffee  oder  Tee,  dazu  Gebäck,  so  viel  als 
das  Kind  verlangt,  aber  ohne  Butter;  zum  zweiten  Frühstück  rohes  Obst 
(ohne  Zucker);  mittags  eine  konsistente  Suppe  mit  besonderer  Bevorzugung 
der  Leguminosensuppen,  ferner  fein  zerteiltes  Fleisch  und  frisches  Gemüse 
(Spinat,  Mohrrüben,  Kohlrabi,  Blumenkohl,  Kopfsalat,  Schnittbohnen).     Kein 

0  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.     V.  Auflage.     1896.     S.  325. 

>)  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.     XL  Auflage.     1894.     S.  102. 

»)  Die  Skrophulose.     Wien.     1900.     S.  152. 

*)  Monatsschr.  f.  Kinderheilk.     II.  Bd.     1903.     S.  61. 
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Kompott,  keine  süssen  Speisen.  Zar  Vesper  »bermals  Milch  mit  Kaffee  oder 
Tee  verdünnt  and  etwas  Gebäck.  Abends  feinzerteiltes  Fleisch  mit  Brot 
and  Batter,  letztere  aber  in  kleinsten  Mengen,  oder  aach  an  Stelle  des 
Brotes  Kartoffeln  oder  Reis;  als  Getränk  dazu  schwachen  Tee  oder  Wasser,* 

Heabner^):  „Die  Ernährung  muss  aaf  eine  Zafahr  gut  yerdaulicher 
Nahrung  Yon  hohem  Nährwert  gerichtet  sein.  Die  Fette  and  die  Kohle- 
hydrate dürfen  eine  grosse  Rolle  dabei  spielen.  Ich  halte  es  nicht  für 
richtig,  den  Skrophalösen  eine  Kost  zu  reichen,  in  der  das  Kiweiss  ganz 
prävaliert.  Im  Gegenteil  wird  hier  Fleisch  and  Ei  nur  besser  verwertet, 
wenn  man  sie  mit  reichlichem  Kohlehydrat,  also  Weissbrot,  Kartoffeln  und 
mehlhaltigen  anderen  Gemüsen  vermengt  gibt.  Die  grünen  Gemüse,  Obst, 
Honig  und  dergl.  haben  wieder  den  Vorzug,  einerseits  Zucker,  andererseits 
organische  Salze  zuzuführen.  Das  Fett  wird  in  der  Gestalt  von  Milch, 
guter  frischer  Butter  und  Sahne  gereicht.  Auch  der  Lebertran,  das  alt- 
bewährte Mittel  gegen  die  Skrophulose,  wirkt  jedenfalls  als  Fett  schon 
nützlich,  wenn  er  auch  vielleicht  sonst  noch  in  seiner  Eigenschaft  als  Organ- 
saft noch  von  Wert  sein  mag. 

Bei  den  weniger  bemittelten  Klassen  führt  man  das  Eiweiss  als 
Quarck,  Käse,  das  Fett  als  Speck,  Wurst  u.  s.  w.  zu  und  verbindet  das  auch 
hier  wieder  mit  Brot,  Kartoffeln,  Salat,  sauren  Gurken  und  dergleichen.** 

Monti'):  „Nach  Ablauf  des  ersten  Lebensjahres  eignet  sich  am 
zweckmässigsten  eine  dem  Alter  des  Kindes  entsprechende  Nahrung,  be- 
stehend aus  Fleisch,  frischer  Milch,  frischen  Gemüsen  und  Suppe  mit  Um- 
gehung der  Amylacea. 

Ebenso  wichtig  ist  die  Darreichung  der  Nahrung  in  breiiger  Form 
und  die  Vermeidung  der  Überfütterung  der  Kinder.  Eine  ausschliesslich 
feste  Nahrung  und  die  Nichteinhaltung  der  Mahlzeiten  erweisen  sich  er- 
fahrungsgemäss  als  schädlich. 

Bei  ausgebrochener  Skrophulose  ist,  wie  bereits  von  Richter  betont 
wurde,  eine  gemischte  Kost  mit  besonderer  Berücksichtigung  mineralstoff- 
haltiger  Nahrungsmittel,  wie  sie  uns  in  Form  von  frischen  Gemüsen, 
Salaten  und  den  meisten  Früchten  zur  Verfügung  stehen,  nebst  Milch  und 
Fleisch  die  beste  Nahrung.** 

Soltmann*):  „Auch  muss  eine  besondere  zweckentsprechende  Er- 
nährungstherapie bei  den  den  ersten  Lebensjahren  entwachsenen  Kindern 
Platz  greifen,  die  skrophulös  oder  tuberkuloseverdächtig  oder  mit  mani- 
festen Erscheinungen  der  Tuberkulose  behaftet  sind.  Die  Nährmittel 
sind  hier  Heilmittel,  und  die  Heilmittel  müssen  Nährmittel  sein. 
Auch  hier  steht  die  Milch  obenan!  Milchspeisen,  Buttermilch,  saure  Milch 
und  Rahm,  bilden  mit  Kakao,  Eichelkakao,  Eichel-  oder  Gerstenkaffee  versetzt, 
eine  treffliche  Abwechslung.  Schleimige  Suppen  mit  Bouillon  und  Leube- 
scher Fleischsolution  oder  mit  durchpassiertem  gekochtem  Fleisch,  vor  allem 
weisses  Fleisch,  Tauben,  Hühner,  Kalbfleisch  in  Mus-  oder  Püreeform,  Wild 
und    Rostbeef,    gekochter    Schinken,    Zunge    und    Pökelrindsbrast   in    feinen 


»)  Lehrbuch  der  Kinderheilk.     L  Bd.     1903.     S.  621. 
')  Kinderheilk.  in  Einzeldarstellungen.     IL  Bd.     190L     S.  87. 
')  Skrophulose    and    Tuberkulose    der    Kinder.     Die    deutsche    Klinik. 
1901.     S.  54. 
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Schnitten  oder  gehackt,  mit  Butter  vermischt,  aaf  Schwarzbrot  gestrichen» 
als  kalter  Aufschnitt^  mittags  nach  der  Fleischspeise  ein  junges,  nicht 
bl&hendes  Gemüse,  Schoten,  Bohnen,  Möhren,  Spinat,  mit  Kartofieln  ein- 
gekocht« leichte  Mehlspeisen,  Flammeri,  Auflanf  u.  dergl.,  auch  Weingelee 
sind  wohl  zu  empfehlen.  N&schereien,  Süssigkeitsn,  Biskuits,  Kuchen, 
Schokolade,  ebenso  Delikatessen  und  harte  Eier,  Wein  sind  streng  zo 
meiden." 

Diesen  Lehren  gegenüber  ist  es  gewiss  nicht  ohne  Interesse^ 
welche  Kost  in  den  Kinderheilstätten,  in  denen  ein  grosser  Teil 
der  verpflegten  Kinder  skrophulös  ist,  verabreicht  wird.  In  der 
Basler  Kinderheilstätte  Langenbruck  ist  nach  Hartmann 
folgende  Kost  vorgeschrieben: 

7       Uhr  Frühstück;  Va  Liter  Milch,  75—100  g  Brot. 
9Va      7»     zweites  Frühstück:  75—100  g  Brot  mit  Butter. 
12  ^     Mittag:  Suppe,  100  g  Fleisch  (gebraten  oder  gesotten)  und  1  oder 

2  Gemüse. 
4         „     Vesper:  Va  Liter  Milch,  75—100  g  Brot. 
7  „     Abendessen:  Suppe,  Hafermus  oder  Brei. 

Über  die  Kost  in  Seehospizen  habe  ich  nur  eine  Angabe 
bei  CazinO  gefunden,  eine  Speisetabelle  aus  dem  Höpital 
maritime  in  Bark-sur-mer,  aus  welcher  hervorgebt,  dass  die  Kinder 
pro  Tag  etwa  360  g  Brot,  280  g  Fleisch  und  280  g  Gemüse  und 
nur  sehr  wenig  Obst  erhalten. 

Auf  meine  Anfrage  bei  den  Ärzten  der  deutschen  Kinder- 
heilstätten erhielt  ich  folgende  Auskunft*): 

Norderney:  Über  den  Verbrauch  an  einzelnen  Nahrungs- 
mitteln gibt  eine  ausführliche  Konsumtabelle  Auskunft,  deren  ab- 
solute Zahlen  leider  für  unsern  Zweck  wenig  Wert  haben,  da 
unter  den  verpflegten  Personen  auf  250  Kinder  56  Erwachsene 
kommen.  Ich  ersehe  daraus,  dass  der  Verbrauch  an  Kartoffeln  pro 
Tag  durchschnittlich  150  Kilo  beträgt. 

Es  wird  pro  Kind  zur  MittagsmaLlzeit  200  fr  Rind-,  Kalb-,  Hammel- 
fleisch, '250  g  Scbweinefleisch  resp    360  g  Fis.-h  gerechnet  und  1  Liter  Milch. 

Die  Kostvorschriften  sind  für  die  einzelneu  Mahlzeiten: 

1.  Frühstück:   Kakao,  Milch  oder  Kaffee  und  Milchbrötchen; 

2  Frühstück:  Milch  oder  Bouillon,  Butterbrot  mit  Braten,  Wurst,  Käse 
oder  Eiern ; 

Mittag:  Suppe,  Fleisch,  Gemüse  oder  Obst; 

Vesper:  Milch  und  Butterbrot; 


*)  De  l'influence  des  bains  de  mer  sur  la  scrofule  des  enfants.  Paris. 
1885.  S.  471. 

*)  Auch  an  dieser  Stelle  sage  ich  den  Herren  Kollegen  Ter- 
bindlichsten  Dank. 
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Abendbrot:  liilchsnppe,  gekocht  mit  Reis,  Gries,  Sago  oder  Mehl  and 
unbelegtes  Butterbrot 

In  Gross-Müritz  erhalten  die  Kinder  im  Durchsclinitt 
täglich  1  Liter  Milch  und  150  g  Fleisch  (mit  dem  Belagfleisch). 

Die  Kost  im  Zoppoter  Hospiz  ist  aus^  folgender  Tabelle 
ersichtlich: 

1.  Frühstück  (7Vt  Uhr):  Haferflocken  mit  frischer  Milch,  dazu  Semm^ 
•oder  Weissbrot; 

2.  Frühstück  (9Vt  Uhr):  Haferkakao  mit  Milchzasatz,  daza  Schrotbrot 
mit  Batter; 

Mittag:  Suppe,  Fleischgericht,  Salat,  Gemüse,  Obst; 

Vesper  (3  Uhr):  Malzkaffee,  Semmel  mit  Honig,  Pfiaamenmas  oder 
Obstgelee; 

Abendbrot:  Milchsappe,  dicke  Milch  oder  Battermilch.  Butterbrot  mit 
Fleischbelag  oder  Eiern; 

Der  Yerbraach  an  frischem  Fleisch  berechnet  sich  pro  Tag  aaf  125  g, 
■an  Milch  aaf  */4  Liter. 

In  allen  Kinderheilstätten,  so  auch  in  Wyk,  hat  der  Arzt 
bei  der  Verordnung  der  Kost  mit  den  gegebenen  Verhältnissen 
zu  rechnen.  Die  Küchenräumlichkeiten  sind  im  Verhältnis  zu 
der  Zahl  der  verpflegten  Personen  beschränkt,  das  Personal  ist 
gering.  Es  gilt  also  eine  Kostform  zu  wählen,  die  für  alle  Kinder 
in  gleicher  Weise  geeignet  ist  und  sogenannte  „Extraverordnungen** 
unnötig  macht.  Nun  ist  das  Material  an  Kindern,  wenn  auch 
nicht  so  verschiedenartig  wie  in  Krankenhäusern,  doch  recht 
mannigfaltig.  Nebeneinander  Kinder  von  4  bis  zu  15  Jahren, 
erholungsbedürftige,  rekonvaleszente,  skrophulöse  und  tuberkulöse, 
Kinder  aus  wohlhabenden  Familien,  deren  Wünsche  zu  Hause 
wohl  berücksichtigt  wurden  und  die  häufig  genug  mit  Fleisch, 
Eiern  und  Milch  überfüttert  wurden,  andererseits  aus  den  ärmsten 
Bevölkerungsschichten  Kinder,  die  mangelhaft  ernährt  waren, 
weiter  appetitlose  Kinder  und  solche  mit  Verdauungsstörungen. 
Für  alle  diese  Kinder  sollte  eine  Kost  bestimmt  sein. 

Ich  ging  darauf  aus,  die  Kost  so  zusammenzustellen,  dass 
das  Kind  etwa  ^'^ — ^/g  Pfund  Fleisch  und  ^a  Liter  Milch  erhielt, 
daneben  viel  Gemüse  und  möglichst  viel  Obst.  Die  Mahlzeiten 
wurden  so  eingerichtet: 

1.  Frühstück:  Weissbrot  und  V4"~V«  Liter  Milch; 

2.  Frühstück:  Brot  mit  Pflaumenmus  oder  Honig; 
Mittag:    Fleisch,    Kartoffeln,    Gemüse    (einmal    wöchentlich 

Milchreis,  Setzei  und  event.  Gemüse); 

Vesper:  Obst  in  verschiedener  Form  mit  Weissbrot; 
Abends:  Suppen,  saure  Milch,  belegtes  Brot. 
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Für  den  Konsum  an  Nahrongsmitteln  will  ich  einige 
Zahlen  angeben.  Für  160  Kinder  und  14 — 16  Erwachsene  wurden 
verbraucht: 

Täglich  etwa  50  Kilo  Weiss-,  Schrot-,  Schwarzbrot,  80  bis 
100  Liter  Milch,  durchschnittlich  15  Pfd.  Butter  und  2  Pfd.  Kokus- 
nussbutter,  5  Pfd.  Pflaumeümus,  8  Pfd.  Honig.  Zu  der  Nach- 
mittagsmahlzeit etwa  14 — 15  Pfd.  Backpflaumen  oder  getrocknete 
Äpfel  oder  40—50  Pfd.  frische  Birnen  oder  Äpfel. 

Am  Abend  wurden  zum  Belegen  des  Butterbrotes  etwa 
5 — 6  Pfd.  Wurst  oder  Schinken  verwendet. 

Zu  den  Mittagsmahlzeiten  wurden  an  Nahrungsmitteln  an 
einzelnen  Tagen  verbraucht: 

20  Pfd.  Reis,  350  Eier,  10  Pfd.  Spinat; 

80  Pfd.  Rindfleisch,  öVa  Pfd.  getrockneter  Wirsingkohl^ 
75  Pfd.  Kartofl^eln; 

30  Pfd.  Rindfleisch,  5  Pfd.  getrocknete  Mohruben,  75  Pfd. 
KartofFeln ; 

60  Pfd.  Schollen,  4  Pfd.  Reis,  75  Pfd.  KartofFeln; 

30  Pfd.  Rindfleisch,   10  Pfd.  Linsen,  60  Pfd.  Kartoffeln; 

40  Pfd.  Schweinefleisch  (gebraten),  4  Pfd.  Reis,  70  Pfd. 
Kartoffeln ; 

36  Pfd.  Hackfleisch,  40  Pfd.  frischer  Rotkohl,  100  Pfd. 
Kartoffeln ; 

71  Pfd.  Kalbfleisch,  4V2  Pfd.  getrockneter  Rotkohl,  100  Pfd. 
Kartoffeln,  13  Pfd.  Gries  und  25  Pfd.  Rhabarbar; 

30  Pfd.  Rindfleisch,  25  Pfd.  Reis,  50  Pfd.  Kartoffeln. 

Zu  den  getrockneten  Gemüsen  musste  man  auch  im  Sommer 
häufig  seine  Zuflucht  nehmen,  da  in  Wyk  unter  der  eingesessenen 
Bevölkerung  das  Gemüse  als  minderwertiges  Nahrungsmittel  an- 
gesehen, wenig  verbraucht  und  infolgedessen  wenig  angebaut  oder 
eingeführt  wird. 

Auf  die  Einzelheiten  der  Kost  bin  ich  schon  darum  näher 
eingegangen,  weil  sie  in  der  Heilstättentherapie  eine  grosse  Rolle 
spielt.  Welche  Erfolge  können  wir  nun  unter  den  angeführten 
Bedingungen  beobachten? 

Das,  was  den  Eltern  an  ihren  Kindern,  welche  aus  der 
Kinderheilstätte  zurückkommen  und  die  sie  wochenlang  nicht 
gesehen  haben,  am  meisten  als  Erfolg  der  Kur  auffällt,  gibt  sich 
in  den  Berichten  der  Eltern  an  die  Heilstätte  kund:  „Das  Kind 
ist  lebhafter,  frischer;  Aussehen  und  Appetit  wesentlich  besser;  das 
Kind  ist  ganz  anders  wie  früher,  kaum  wiederzuerkennen  u.  s.  w.*' 
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Für  die  Feststellung  der  Veränderungen  im  allgemeinen  psychischen 
und  körperlichen  Verhalten  fehlen  uns  objektive  Untersuchungs* 
methoden  oder  sind  in  der  Heilstätte  schwer  durchführbar.  Um 
so  willkommener  ist  dem  Heilstattenarzt  ein  unbestechlicher 
Richter,  wie  ihn  die  Wage  darstellt.  Man  darf  die  Bedeutung 
der  Körpergewichtszunahmen  bei  der  Beurteilung  des  Heilerfolges 
gewiss  nicht  überschätzen,  aber  unbegreiflich  ist  mir  der  Stand- 
punkt einzelner  Arzte,  wie  z.  B.  Cazin,  welche  auf  die  Körper- 
gewichtsbestimmungen der  Kinder  in  der  Heilstätte  vollständig 
verzichten. 

Um  zu  zeigen,  wie  sich  das  Körpergewicht  der  Kinder 
während  ihres  Aufenthaltes  im  Seehospiz  ändert,  habe  ich  zu- 
nächst in  der  folgenden  Tabelle  Durchschnittszahlen  für  die 
wöchentliche  Zunahme  in  den  ersten  5  Wochen  der  Kur  zusammen- 
gestellt. Es  ist  ohne  weiteres  ersichtlich,  dass  die  Körpergewichts- 
zunahmen ausserordentlich  gross  sind.  Leider  fehlt  es  an  Ver- 
gleichsmaterial aus  anderen  Kinderheilstätten.  Denn  entweder 
wird  in  den  Berichten  nur  gesagt:  „Die  durchschnittliche  Gewichts- 
zunahme beträgt  1790  g"  oder  „Gewichtszunahme  von  7000  g 
wurde  Imal,  von  6000  g  2mal,  von  5000  g  5mal  u.  s.  w.  beob- 
achtet'', ohne  dass  wir  über  das  Alter  der  Kinder  oder  die  Dauer 
ihres  Aufenthaltes  im  Hospiz  etwas  erfahren.  Derartige  Angaben 
sind  so  gut  wie  wertlos.  Denn  wie  uns  ein  Blick  auf  die  Tabelle 
zeigt,  steigt  die  durchschnittliche  Zunahme  mit  dem  Alter  des 
Kindes,  resp.  mit  dem  absoluten  Körpergewicht  an.  Die  Durch- 
schnittszunahme aller  Kinder  in  einer  Heilstätte  hängt  also 
wesentlich  davon  ab,  ob  in  der  Mehrzahl  ältere  oder  jüngere 
Kinder  aufgenommen  sind.     In  derselben  Weise  wie    ich  hat  nur 


Lebens- 

Darchschnittliche wöchentliche  Zunahme 

jahr 

Wyk                    1 

Langenbrack 

Knaben 

Mädchen 

Knaben          Mädchen 

4—  5 

194  g 



0,12  kg      !      0,15  kg 

5-  6 

254  , 

170  g 

0,14    „             0,15   . 

6—  7 

424  , 

264  „ 

0.12    ,             0,16    , 

7-  8 

256  „ 

320  , 

0,19    ,             0,24    , 

8-  9 

280, 

336  , 

0,24    ,             0,26    , 

9-10 

300  „ 

260  , 

0,20   ,       1      0,26    . 

10-11 

330  , 

440, 

0,26    ,       !      0,29    , 

11—12 

344  , 

40«), 

0.24    ,       :      0,36    , 

12-13 

470  . 

456  ,       ' 

0,30   ,             0,43    , 

13-14 

'       462  , 

660  ,       i 

0,85    ,             0,41    , 

U-15 

:       522  „ 

626  ,       i 

—          1          _ 
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Hartmann  in  Langenbruck,  dessen  Zahlen  ich  infolgedessen  an- 
führe, die  Gewichtszunahmen  angegeben.  Dass  die  Zunahmen  der 
Heilstättenkinder  weit  über  die  hinausgehen^  welche  unter 
normalen  Umständen  an  gesunden  Kindern  beobachtet  werden, 
braucht  kaum  hervorgehoben  zu  werden.  Wir  ersehen  aus  den 
Tabellen  S.  921,  wieviel  ein  gesundes  Kind  im  Laufe  eines  Jahres  im 
Durchschnitt  zunimmt;  es  ist  bei  den  älteren  Kindern  nicht  mehr, 
als  die  Durchschnittszunahme  der  Kinder  in  der  Heilstätte  in 
5  Wochen  ausmacht.  Und  auch  bei  den  Kindern  unter  10  Jahren 
steht  die  Gewichtszunahme,  wie  sie  im  Seehospiz  beobachtet  wird, 
in  keinem  Verhältnis  zu  den  durchschnittlichen  wöchentlichen 
Zunahmen  normaler  Kinder.  Eine  Beobachtung,  welche  schon  in 
andern  Heilstätten  gemacht  worden  ist,  konnte  ich  an  meinem 
Material,  zum  mindesten  für  die  älteren  Kinder,  bestätigen,  dass 
nämlich  die  Zunahmen  bei  den  Mädchen  in  der  Regel  grösser 
sind  als  bei  den  Knaben. 

Wie  verläuft  nun  im  einzelnen  die  Körpergewichtskurve? 
In  der  Regel  findet  in  den  ersten  Tagen  des  Aufenthaltes  an  der 
See  eine  geringe  Gewichtsabnahme  statt,  eine  Tatsache,  die  ich 
mehrfach  in  der  Privatpraxis  beobachtet  habe.  Im  Hospiz  wurden 
die  Kinder  wöchentlich  nur  einmal  gewogen,  und  gerade  in  den 
ersten  Tagen  nach  der  Ankunft  eines  neuen  Transportes  von 
Kindern  war  das  Pflegepersonal  so  sehr  in  Anspruch  genommen, 
dass  ich  auf  die  Beobachtung  dieser  Erscheinung  verzichten 
m  usste. 

Im  übrigen  ist  auch  bei  den  Kindern,  welche  in  den  ersten 
Wochen  stark  zunehmen,  der  Verlauf  der  Gewichtskurve  sehr 
verschieden.  Wir  beobachten  entweder  erst  eine  Abnahme,  dann 
Zunahme  oder  umgekehrt,  oder  es  folgt  auf  die  Zunahme  Gewichts- 
stillstand oder  schliesslich  es  findet  ein  ziemlich  regelmässiges 
Ansteigen  der  Körpergewichtskurve  statt.  Für  jede  dieser  Gruppen 
möchte  ich  kurz  einige  Beobachtungen  anführen. 

I. 
Marie  M.  aus  Potsdam,        Eätbe  G.  aus  Berlin,  Katharina  P., 

11  Jahre  alt.  11  Jahre  alt.  12  Jahre  alt. 

Skrophulose  Skrophulose  Kniegelenkstuberkulose 

1.  Woche  31,2  kg  27,4  kg  49,4  kg 

2.  ,  29,7  „  27,0  „  48,4  , 

3.  „  31,4  „  28.7  „  48,7  , 

4.  „  32,8  „  28,9  „  48,7  « 

5.  „  33,2  ,  29,4  ,  48,4  , 

6.  „  33,6  „  29,7  „  48,8  « 

49.2    „ 
51,0    „ 
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Franziski 

\  M.,   U  Jahre 

Anna   B.,    13   Jahre   alt, 

alt,  aos 

Festenbarg. 

aas  Wüster. 

Skrophnlose 

Skrophalose 

1.  Woche     51,7  kg 

83,0  kg 

2.       , 

53,0    , 

84,1    , 

8.       , 

54,4    , 

35,4   , 

4.       , 

55,5    , 

86.5   , 

5.       , 

55,7    , 

36,4   , 

6.       » 

55,4   , 

36,3   , 

7.       . 

56,2   , 

8.       „ 

54,5   , 

III. 


rethe  U. 

aas  Potsdam, 

Johanna  G.  aas  Berlin, 

10  Jahre  alt 

10  Jahre  alt. 

Skrophalose 

Skrophalose 

1.  Woch« 

>     27,8  kg 

27,4  kg 

2.       » 

2!<,3    , 

28,3    , 

3.       . 

29,5    , 

29,3    , 

4.       , 

80,0    . 

29,6    , 

5.       . 

30,0   , 

29,6    , 

6.       , 

30,1    , 

29,6   , 

IV. 


Grethe  B.  i 

AUS  Berlin, 

Meta  R.  aas  Berlin, 

Ladwig  S.   aas  Harn- 

12  Jahre  alt. 

14  Jahre  alt. 

barg,   13  Jahre  alt. 

Skroph 

ulose 

Skrophul.  a.Neuropath. 

Skrophalose 

1.  Woche 

40,8  kg 

38,1  kg 

40,8  kg 

0 

41,6    , 

40,8    , 

42,4   , 

3.       , 

42,7    „ 

41,1    , 

42,6    „ 

4.       , 

43,2    , 

42,4    „ 

43,6    , 

5.       , 

43,6    , 

43,1    , 

43,9    „ 

6.       , 

44,1    , 

43,7    , 

44,3    , 

7.       , 

45,3    » 

Bleiben  die  Kinder  länger  als  nur  eine  Kurperiode  von 
6  Wochen  in  der  Kinderheilstätte,  so  treten  natargemäss  die 
Unterschiede  im  Verlauf  der  Gewichtskurve  noch  viel  deutlicher 
hervor.  Wohl  kommen  nicht  wenige  Fälle  vor,  in  denen  viele 
Wochen  hindurch  von  Woche  zu  Woche  eine  beträchtliche  Zu- 
nahme zu  konstatieren  ist,   wie  z.  B.  in  den  folgenden  2  Fällen, 
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Minna  K.  aus  Itzehoe,  Olga    R.    aus    Berlin, 


18  Jahre  alt. 

12  Jahre  alt. 

Skrophulose 

Skrophalose 

1. 

Woche 

38,4  kg 

39,7  kg 

2. 

n 

39,2    , 

40,6    , 

3. 

w 

40,4    , 

41,0    . 

4. 

j» 

40,9    , 

41,4    , 

5. 

n 

42,1    , 

42,1    . 

6. 

» 

44,0    . 

4-2,6    , 

7. 

« 

44,5    , 

43,6    „ 

8. 

» 

45.7    . 

44,8    , 

9. 

n 

45,7    , 

45,8    . 

10. 

n 

45,7    , 

11. 

n 

46,4    , 

12.        .  47,1    , 

aber  doch  sind  jene  Fälle  häufiger,  in  denen  auf  eine  anfangliche 
mehr  oder  weniger  erhebliche  Grewichtszunahme  wochenlang 
Gewichtsstillstand  folgt,  oder  in  denen  die  Gewichtszunahme  unter- 
brochen wird,  ohne  dass  am  Kinde  irgend  eine  Störung  nach- 
weisbar wäre.  Die  starken  Gewichtszunahmen  in  den  ersten 
Wochen  bestechen  den  Beobachter  und  sind  ein  wesentlicher 
Grund,  dass  die  Beschränkung  der  Kurdauer  auf  wenige  Wochen 
nicht  bereits  vollständig  verworfen  ist.  Auch  von  diesen  Fällen 
führe  ich  noch  2  Beispiele  an: 


larie  V.    aus  Nortorf, 

Luise    S.    aus    Berlin 

8  Jahre  alt. 

11  Jahre  alt. 

Skroph 

alose 

Skrophulose 

1.  Woche 

19,5  kg 

26,0  kg 

2.       „ 

20,2    „ 

27,6    . 

3.       „ 

20,8    , 

28,5    , 

4.        „ 

•21,0    „ 

28,7    , 

5. 

21,6    » 

29,0    „ 

6.       , 

22,8    . 

29,2    , 

7.        . 

22,4    „ 

29,7    , 

8.       , 

22,6    , 

30,0   , 

y-     , 

22,7    , 

30,0    „ 

10.      „ 

22,9    , 

30,0   , 

H.       . 

23,0    „ 

30,4    , 

Die  Auswahl  der  bisher  mitgeteilten  Beispiele,  sowie  die 
hohen  Durchschnittszahlen  der  wöchentlichen  Zunahme  könnten 
leicht  zu  der  irrigen  Auffassung  Veranlassung  geben,  als  ob  die 
Körpergewichtszunahmen  durchgehends  gute  wären.  Dies  ist  nicht 
der  Fall.  Allerdings  waren  es  nur  4  Kinder  unter  den  432,  bei 
denen  dio  Gewichtszunahme  vollständig  fehlte;  aber  es  gibt  doch 


Keller,  Studien  zur  Behandlung  skrophalöser  Kinder.  93ti 

sehr  viele  Fälle  unter  meinem  Material,  in  denen  in  den  ersten 
Wochen  nur  sehr  geringe  and  auch  in  Monaten  ein  Kilogramm 
nicht  übersteigende  Zunahmen  zu  erzielen  waren.  Die  Durch- 
schnittszahlen werden  sehr  erhöht  dadurch,  dass  einzelne  Kinder 
ganz  exorbitaute  grosse  Gewichtszunahmen  aufweisen.  Aber  ich 
brauche  nur  meine  Tabellen,  in  denen  die  Kinder  nach  Alter^ 
Körpergewicht  und  Zunahme  geordnet  sind,  durchzusehen,  um  zu 
konstatieren,  in  wie  vielen  Fällen  befriedigende  Körpergewichts- 
zunahme ausgeblieben  ist.  Naturgemäss  sind  gerade  diese  Fälle 
für  den  Arzt  von  besonderem  Interesse.  Versuche  ich  aus  meinen 
Beobachtungen  festzustellen,  durch  welche  gemeinsamen  Kenn- 
zeichen diese  Kinder  charakterisiert  sind,  so  ist  zunächst  hervor- 
zuheben, dass  darunter  einige  Fälle  von  Tuberkulose  sind,  andere, 
bei  denen  begründeter  Verdacht  auf  Tuberkulose  besteht.  Ferner 
ergibt  sich,  dass  unter  Altersgenossen  die  schwächer  entwickelten 
relativ  weniger  zunehmen  als  die  stärkeren,  die  mageren  weniger 
als  die  fetten. 

Schliesslich  möchte  ich  noch  eine  negative  Angabe  machen, 
die  für  die  Deutung  der  Befunde  von  grosser  Wichtigkeit  ist. 
Unter  den  Kindern  mit  starker  Gewichtszunahme  sind  die 
Kindern  neuropathischer  Eltern  in  grosser  Zahl  vertreten  und 
recht  häufig  gerade  jene,  in  deren  Anamnese  Appetitlosigkeit  als 
wesentliches  Krankheitssymptom  aufgeführt  wird.  Ich  beschränke 
mich  hier  auf  diese  Punkte,  da  wir  uns  im  folgenden  spezieller 
mit  diesen  Verhältnissen  zu  beschäftigen  haben  werden. 

Ich  stelle  zunächst  die  andere  Frage,  worauf  die  guten 
Erfolge  unserer  Ernährungstherapie  in  der  Heilstätte 
zurückzuführen  sind. 

Die  Qualität  der  Kost  ist  schon  wegen  ihres  Einflusses  auf 
die  Vorgänge  im  Darmkanale  von  Bedeutung.  Die  für  die 
Kinder  von  mir  gewählte  Kostform  hat  sich  insofern  als  ge- 
eignet bewährt,  als  nur  in  drei  oder  vier  Fällen  vorübergehende 
Verdauungsstörungen  auftraten.  Selbst  die  Kinder,  in  deren 
Anamnese  Neigung  zu  Darmkatarrhen  angegeben  war,  blieben  in 
der  Kinderheilstätte  frei  von  pathologischen  Darmerscheinungen. 
Und  der  brüske  Übergang  zu  der  neuen  Diät,  die  in  ihrer  Zu- 
sammensetzung von  der  Kost,  an  welche  die  Kinder  gewöhnt 
waren,  gewiss  vielfach  erheblich  abwich,  vollzog  sich  fast  ohne  Aus- 
nahme ohne  Störung. 

Dass  jedoch  die  erzielten  Körpergewichtszunahmen  nicht 
lediglich  auf  die    qualitative  Zusammensetzung    der  Nahrung  zu- 
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rückzufuhren  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  die  durch- 
schnittlichen Zunahmen  der  Wyker  Kinder,  wie  ich  aus  dem 
Vergleich  der  Gewichtstabellen  ersehe,  auch  in  den  vorher- 
gehenden Jahren  bei  ganz  anderer  Kostform  (überwiegend  anima- 
lischer Kost,  viel  Milch,  Fleisch,  Eier)  nicht  geringer  waren  als 
in  dem  Sommer  1002. 

Die  Quantität  der  Nahrungsaufnahme  wird  schon  in  den 
«rsten  Tagen  des  Aufenthaltes  im  Hospiz  gesteigert,  und  in 
manchen  Fällen  dürfte  diese  Steigerung  allein  im  Gegensatz  zu 
tiiner  Unterernährung  in  den  armen  Familien,  aus  denen  die  be- 
treffenden Kinder  stammen,  die  Gewichtszunahmen  bedingen. 
Dem  gegenüber  steht  einerseits  die  Beobachtung,  dass  die  Ge- 
wichtszunahmen bei  Kindern  aus  wohlhabenden  Familien,  welche 
vielfach  zum  Ferienaufenthalt  in  die  Kinderheilstätte  überwiesen 
werden,  nicht  hinter  denen  der  massig,  vielleicht  unterernährten 
Kinder  zurückstehen,  andererseits  die  Tatsache,  dass  nicht  die 
magern,  dürftig  ernährten  Kinder  es  sind,  welche  die  grössten 
Gewichtszunahmen  aufweisen.  Gerade  bei  diesen  Kindern  ist 
häufig  ein  wägbarer  Körperansatz  nur  in  geringem  Maasse  zu 
erzielen.  Ich  verweise,  um  ein  Beispiel  anzuführen,  auf  die 
Notizen  No.  24  im  Anhang.  Es  handelt  sich  um  einen  13jäh- 
rigen  skrophulösen  Knaben,  der  bei  einer  Körpergrösse  von  141  cm 
ein  relativ  geringes  Gewicht  von  27,7  Kilo  bei  der  Aufnahme 
hatte.  Obgleich  der  Knabe  stets  frisch  und  munter  war  und  bei 
jeder  Mahlzeit  mit  bestem  Appetit  ass,  obgleich  nie  Krankheits- 
erscheinungen nachweisbar  waren,  betrug  die  gesamte  Körper- 
gewichtszunahme im  Laufe  von  13  Wochen  nicht  mehr  als 
0,7  Kilo. 

Die  Steigerung  der  Esslust  ist  eine  der  auffallendsten  Er- 
scheinungen, welche  wir  an  den  neu  aufgenommenen  Kindern 
bereits  in  den  ersten  Tagen  beobachten.  Wird  nun,  wie  ich  es 
in  der  Privatpraxis  zuweilen  gesehen  habe,  eine  eiweissreiche  Kost 
geboten,  so  bleiben  häufig  bei  den  erstaunlichen  grossen  Nahrungs- 
quiintitäten,  welche  konsumiert  werden,  Verdauungsstörungen 
nicht  lange  aus,  und  auf  Zunahme  des  Körpergewichtes  folgt  bald 
Stillstand  oder  Abnahme  desselben.  Das  naturliche  Verlangen 
des  Kindes  nach  grösseren  Nahrungsmengen  soll  gerade  in  dieser 
Zeit  durch  Darbietung  der  voluminösen,  vegetabilischen  Kost  ge- 
stillt werden,  die  fast  stets  ohne  Schaden  vertragen  und  für  die 
Dauer  beibehalten  werden  kann. 
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Die  Wahl  der  Zusammensetzung  der  Nabrung  ist  aber  be- 
sonders dann  von  Bedeutung,  wenn  in  den  ersten  Wochen  eine 
rapide  Gewichtszunahme  erfolgt«  So  steile  Gewichtsanstiege, 
wie  sie  übrigens  auch  bei  Erwachsenen  beim  Eintritt  in  die  Heil- 
stätte beobachtet  werden,  finden  sich  sonst  wohl  nur  im  Stadium 
der  Rekonvaleszenz  nach  akuten  Infektionskrankheiten.  L.  v. 
Schrötter  spricht  von  einer  förmlichen  Revolution  im  ganzen 
Organismus,  die  sich  bei  dem  Eintritt  der  Kranken  in  die  Heil- 
stätte vollzieht,  und  Fr.  Müller  von  einer  „Erneuerung  des^ 
ganzen  Menschen",  die  oft  nach  einem  schweren  Typhus  statthat. 
In  jedem  Falle  werden  wir  den  Versuch  machen  müssen,  durch  die^ 
Ernährung  die  Zusammensetzung  des  „neuen"  Menschen  zu  beein- 
flussen. Um  dies  allerdings  bei  dexa  Heilstätten kindern,  besonders 
den  skrophulösen  Kindern  in  zweckbewusster  Weise  machen  zu 
können,  mussten  wir  zunächst  wissen,  auf  welchen  physikalisch- 
chemischen Eigenschaften  des  Organismus  die  skrophulösa 
Disposition  beruht,  und  ob  und  wie  wir  sie  durch  die  Art  der  Er- 
nährung beeinflussen  können. 

Die  Kost  im  Hospiz  war,  wie  ich  oben  bereits  erwähnt 
habe,  für  alle  Kinder  gleichartig.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,, 
dass  bei  einem  Teil  der  Kinder,  bei  denen  Körpergewichtszunahme 
ausblieb,  eine  solche  bei  anderer  Kost  zu  erreichen  gewesen 
wäre,  besonders  wenn  diese  Kost  mit  Rucksicht  auf  die  vor- 
hergehende Ernährung  des  Kindes  ausgewählt  wurde.  Aus^ 
dem  Studium  der  Gewichtstabellen  habe  ich  jedoch  ersehen,  dass 
jene  Kinder  mit  unbefriedigender  Zunahme  in  den  Vorjahren  im 
Hospiz  —  bei  anderer,  eiweissreicherer  Kost  —  ebensowenig  zu- 
genommen hatten. 

Der  Einfluss  der  Ernährung  und  der  Kostwahl  auf  die  im 
Hospiz  erzielten  Heilerfolge  ist  also  nach  alledem  nicht  zu  über- 
schätzen; 'wir  haben  die  wesentlichsten  Heilfaktoren  in  anderer 
Richtung  zu  suchen.  Da  ist  zuerst  die  Änderung  im  psychischen 
Verhalten,  in  der  Stimmung  der  Kinder.  Bei  einer  grossen  Zahl 
von  Kindern  findet  sich  in  der  Anamnese  die  Angabe,  dass  das 
Kind  häufig  an  Kopfschmerzen  leide,  über  Seitenstechen  klage, 
schon  bei  geringen  körperlichen  oder  geistigen  Anstrengungen  leicht 
ermüde  u.  s.  w.  Wenn  auch  in  den  ersten  Tagen  derartige  Klagen 
noch  hin  und  wieder  laut  werden,  so  sind  sie  doch  sehr  bald 
vergessen,  und  in  keinem  einzigen  Falle  sind  sie  während  der 
ganzen  Dauer  des  Aufenthaltes  im  Hospiz  bestehen  geblieben. 
In  vielen    Fällen    wurde    Appetitlosigkeit,    zuweilen  mit  Neigung 
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zu  Erbrechen,  als  wesentliches  Erankheitssymptom  angeführt: 
man  braacht  diese  Kinder  nur  bei  den  Mahlzeiten  za  beobachten, 
um  sich  zu  überzeugen,  dass  bei  ihnen  nunmehr  yon  einem 
Mangel  an  Appetit  keine  Rede  sein  kann. 

Werden  diese  Kinder  dem  Einfiuss  ihrer  nervösen  An- 
gehörigen entzogen,  die  keine  Gelegenheit  vorübergehen  lassen, 
um  an  ihnen  herumzunörgeln,  werden  sie  in  eine  fremde  Um- 
gebung und  in  Verkehr  mit  einer  grossen  Schar  gleichaltriger 
Kinder  gebracht,  so  verwandeln  sich  die  stets  müden,  abge- 
spannten Kinder  in  wenigen  Tagen  in  frische,  muntere  Spiel- 
genossen, die  appetitlosen,  denen  von  der  Mutter  nur  mit  Mühe 
einzelne  Speisen  oder  Leckerbissen  beigebracht  werden  können, 
und  die  ständig  in  ärztlicher  Behandlung  wegen  ihrer  „Magen- 
störung" sind,  in  gute  Esser,  die  keine  Kost  verachten. 

Durch  zahlreiche  Beispiele  aus  meinen  Krankengeschichten 
könnte  ich  beweisen,  dass  bei  den  Kindern  neuropathischer 
Eltern,  und  gerade  bei  den  an  Appetitlosigkeit  leidenden,  die 
grössten  Gewichtszunahmen  erreicht  werden. 

Wie  gross  der  psychische  Einfluss  auf  die  Ernährungs- 
erfolge ist,  erkennt  man  am  besten,  wenn  man  neben  den  Hospiz- 
kindern andere  beobachtet,  welche  zu  gleicher  Zeit,  meist  unter 
günstigeren  allgemeinen  hygienischen  Verhältnissen,  am  gleichen 
Orte  —  aber  mit  ihrer  Mutter  —  zur  Kur  weilen.  Die  Kost 
wird  geregelt,  eventuell  erhalten  die  Kinder  die  Mahlzeiten  in 
der  Kinderheilstätte,  und  doch  bleiben  die  dort  nachweisbaren 
Erfolge  aus. 

Ich  möchte  an  dieser  Stelle  eine  kurze  Bemerkung  über  die  Kost  in 
unseren  Badeorten  im  allgemeinen  einschalten.  In  Wyk  sind  verhältnis- 
mässig wenige  Wohnungen  mit  Küche  für  die  Badegäste  vorhanden;  die 
Familien  sind  also  in  der  Regel,  zum  mindesten  für  die  Hauptmahlzeiten, 
auf  die  Gasthausküche  angewiesen.  Der  Speisezettel  dort  ist  aber  in  erster 
Linie  für  Erwachsene  bestimmt  und  sucht  zunfichst  mehr  durch  die  Zahl  der 
Gänge  als  durch  die  Qualität  des  Gebotenen  zu  imponieren.  Yon  Gemüsen 
kommen  nur  die  „feineren'',  wie  Spargel,  Blumenkohl,  zur  Verwendung, 
Spinat,  Mohrüben,  Schnittbohnen  äusserst  selten;  das  Kompott  besteht  zu- 
meist aus  stark  gesüsstem,  eingelegtem  Obst,  der  Nachtisch  aus  süssen 
Speisen.  Eine  verständige  Mutter  wird  unter  den  vorhandenen  Speisen  in 
der  Regel  eine  Auswahl  treffen  können,  welche  für  das  Kind  dienlich  ist; 
Sonderwünsche  finden  kaum  Berücksichtigung.  Wiederholt  habe  ich  Klagen 
von  Müttern  gehört,  die  für  ihr  Kind  nichts  anderes  als  eine  Suppe,  ge- 
kochtes Fleisch  und  grünes  Gemüse  haben  wollten  und  es  kaum  erhalten 
konnten,  wenigstens  nicht  in  tadelloser  Zubereitung. 
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Za  dem  psychischen  EfFekt  der  Anstaltsbehandlang  gesellt 
sich  bei  den  skrophulösen  Kindern  ein  zweiter,  welcher  die  Er- 
folge wesentlich  beeinfiasst:  die  Kinder  bleiben  in  der  keim- 
und  staubfreien  Luft,  bei  der  Gleichmässigkeit  die  Temperatur 
frei  von  Infektionen,  schon  bestehende  Infektionen  heilen  zumeist 
in  kurzer  Zeit  ab.  Daher  sind  in  diesem  infektionsfreien  ^) 
Intervall  für  Körperansatz  die  günstigsten   Bedingungen  geboten. 

Der  psychische  Einfluss  der  Anstaltsbehandlung 
und  das  Fehlen  der  rezidivierenden  Infektionen,  das 
sind  die  Momente,  welche  bei  den  skrophulösen  Kindern 
die  zum  Teil  überraschenden  Ernährungserfolge  be- 
günstigen oder  vielmehr  überhaupt  erst  ermöglichen. 

Bei  der  Beurteilung  jedes  Heilerfolges,  mag  er  noch  so 
bestechend  sein,  entscheidet  die  Dauer  des  Erfolges,  wir 
werden  doch  nur  dann  zufriedengestellt,  wenn  die  Fortschritte, 
welche  das  Kind  in  seiner  Entwicklung  gemacht  hat,  dauernd 
bestehen,  und  ziehen  selbstverständlich  einen  massigen  bleibenden 
Erfolg  einem  guten,  aber  vorübergehenden  vor. 

Um  mich  darüber  zu  informieren,  wie  weit  die  in  der 
Kinderheilstätte  erzielten  Erfolge  von  Dauer  sind,  habe  ich  an 
die  Eltern  von  300  Kindern  2,3  resp.  4  Monate  nach  der  Ent- 
lassung der  letzteren  Fragebogen  versandt,  welche  mit  wenigen 
Ausnahmen  —  zum  Teil  von  den  Eltern,  zum  kleinen  Teil  von 
den  Hausärzten  —  beantwortet  wurden.     Meine  Fragen  auf  dem 

Formular  lauteten:     1.  Wie  ist der  Aufenthalt  in  der 

Kinderheilstätte  in  Wyk  im  Sommer  ds.  Js.  bekommen?  2.  Wie- 
viel beträgt  das  jetzige  Gewicht  des  Kindes?  3.  Wie  war  das 
Gewicht  in  der  Zwischenzeit?  4.  Sind  die  früheren  Beschwerden 
wieder  aufgetreten? 

Gegen  die  Verwertung  eines  derartigen  Materials  zu  wissen- 
schaftlichen Zwecken,  soweit  die  Antworten  nicht  vom  Hausarzt 
gegeben  sind,  lassen  sich  gewiss  Einwände  machen;  vor  Trug- 
schlüssen schützt  mich  der  grosse  Umfang  des  Materials 
(280  Antworten).  Die  eine  Tatsache  geht  deutlich  aus  den  Be- 
richten hervor,  dass  weder  bezüglich  der  nervösen  Erscheinungen, 
^  noch  betreffs  der  skrophulösen  Haut-  und  Schleimhautinfektionen 
die  Wirkung  der  Heilstättenbehandlung  anhaltend  ist.  Meine 
vierte    Frage    wurde    ungefähr    in    der  Hälfte    der  Fälle    bejaht. 


1)  Leider    waren    bei    der    geringen    Zahl    des    Pflegepersonals    nicht 
-einmal  regelmässige  Temperaturmessungen  bei  allen  Kindern  zu  ermöglichen. 
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Die  typischen  Antworten  lauten:  „Die  Kopfschmerzen,  Seiten- 
stiche sind  wieder  aufgetreten^;  „der  Schlaf  ist  wieder  unruhig^; 
„der  anfangs  gute  Appetit  hat  sich  wieder  verloren";  und  bei 
den  skrophulösen  Kindern:  „das  Kind  kam  schon  erkältet  von 
Wyk  zurück",  „hat  sich  auf  der  Reise  erkältet";  „seit  einiger 
Zeit  wieder  Husten",  „das  Augenleiden  hat  sich  wieder  eingestellt". 
Wir  sehen  also,  dass  es  sich  bei  der  Mehrzahl  der  Kinder  nur 
um  eine  vorübergehende  Beseitigung  der  Krankheitserscheinungen 
handelt,  die  zumeist  nach  kurzer  Zeit  wieder  auftreten,  sobald 
das  Kind  in  die  alten  Verhältnisse  zurückgebracht  wird. 
Günstiger  lauten  die  Berichte  bei  den  Kindern,  welchen  nach 
der  Entlassung  aus  dem  Hospiz  noch  ein  Aufenthalt  auf  dem 
Lande,  in  einer  Sommerfrische  geboten  wurde,  erheblich 
günstiger  bei  denen,  welche  nicht  nur  6,  sondern  10,  12  Wochen 
oder  noch  länger  in  der  Heilstätte  gewesen  sind.  Man  braucht 
nur  derartige  Berichte,  welche  leider  von  unseren  Kinder- 
heilstätten nicht  eingefordert  werden,  zu  studieren,  um  unbedingt 
Anhänger  der  „verlängerten  Kurperiode"  zu  werden.  Übrigens 
sind  alle,  welche  diese  Verhältnisse  kennen,  besonders  auch 
Beneke,  jeder  Zeit  dafür  eingetreten,  dass  die  Kinder  länger 
als  6  Wochen  in  der  Kinderheilstätte  weilen. 

Ganz  ähnlich  sind  die  Erfahrungen,  welche  wir  bei  der 
Verfolgung  der  Körpergewichts  Veränderungen  der  Kinder  nach 
der  Entlassung  aus  dem  Hospiz  machen,  und  dies  spricht 
wiederum  für  den  engen  Zusammenhang  zwischen  Ernährungs- 
erfolg, psychischem  Verhalten  des  Kindes  und  den  skrophulösen 
Infektionen.  Die  Kinder,  welche  mehrere  Monate  in  Wyk 
waren,  nahmen  auch  nach  der  Entlassung  weiter  zu,  bei  einigen 
trat  der  Erfolg  in  der  Nachkur  deutlich  in  Erscheinung. 

Bei  einem  Teil  der  Kinder  halten  die  Zunahmen  des 
Körpergewichtes  auch  nach  der  Entlassung  noch  weiter  an; 
interessant  sind  jene  Fälle,  bei  denen  in  der  Kinderheilstätte 
eine  Gewichtszunahme  nicht  erreicht  wurde,  dagegen  in  den 
nächsten  Wochen  erfolgte;  als  Beispiel  folgende  Beobachtung: 

Erna  L.,  12  Jahre  alt,  aas  Hambarg. 

Anamnese:  Die  ersten  4  Lebensjahre  stets  krank,  auch  später  zart^ 
schnell  gewachsen,  häufig  Erkältungen,     Appetitlosigkeit. 

Status:  Blasses,  mageres  Kind,  geringe  Skoliose.  Drüsenschwellungen 
am  Halse,  Tonsillenhypertrophie.     Lungen  frei. 

Bei  der  Aufnahme  im  Hospiz  (].  7.  1902)  Körperlänge  150  cm,  Körper- 
gewicht 33,2  kg,    nach  6  Wochen  33,3  kg;    2  Monate   nach    der   Entlassung 
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37  kg  (ohne  Kleidung)    und   bei   der  Aufnahme   in  Wyk    im    Sommer    190S 
40,1  kg. 

In  der  Regel  folgt  auf  die  gesteigerten  Gewichtszanahmen 
in  Wyk  ein  Stadiam  geringeren  Körperansatzes;  aber  es  finden 
sich  aach  genügend  zahlreiche  Fälle,  in  denen  Gewichtsstillstand 
oder  gar  Abnahme  eintritt.  Unter  den  letztgenannten  sind  fast 
ausschliesslich  solche  Kinder,  deren  Gewichtszanahmen  in  Wyk 
ausserordentlich  gross  waren. 

Die  Gewichtszunahmen  nach  der  Entlassung  werden  übrigens 
noch  durch  die  Jahreszeit  begünstigt.  Wir  wissen,  dass  die 
Körpergewichtszunahme  der  Kinder  periodischen  Schwankungen 
unterworfen  ist,  welche  abhängig  von  der  Jahreszeit  sind.  Der 
Herbst  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Malling-Hansen^) 
und  Schmid-Monnard*)die  für  das  Gewichtswachstum  günstigste 
Jahreszeit.  Die  Kinder  aber,  über  deren  Nachkur  ich  Berichte 
habe,  sind  sämtlich  schon  im  August  aus  Wyk  entlassen  worden. 
OfFenbar  ist  der  Einfluss  aller  der  Faktoren,  welche  die  Erfolge 
der  Seehospize  bedingen,  grösser  als  der  der  Jahreszeit. 

Noch  einen  andern  Weg  habe  ich  eingeschlagen,  um  zu 
prüfen,  inwieweit  der  Erfolg  der  Heilstättenbehandlung,  wie  sie 
in  unsern  deutschen  Seehospizen  durchgeführt  wird,  von  Dauer 
ist.  Unter  den  von  mir  beobachteten  Kindern  war  eine  Reihe 
solcher,  welche  2  oder  mehrere  Sommer  hinter  einander  in  der 
dortigen  Heilstätte  aufgenommen  waren.  Aus  den  Kranken- 
geschichten konnte  ich  kurze  Notizen  über  das  Befinden  der 
Kinder  in  den  Vorjahren,  aus  den  Gewichtstabellen  die  Ergebnisse 
der  Wägungen  sammeln.  Weiter  standen  mir  auch  die  Gewichts- 
tabellen der  im  Jahre  1903  aufgenommenen  Kinder  zur  Verfügung; 
ich  entnahm  daraus  die  Körpergewichtszahlen  der  Kinder,  welche 
ich  schon  im  Sommer  1902  beobachtet  hatte.  Auf  diese  Weise 
ist  ein  Material  von  68  Fällen  entstanden,  welches  ich  im  Anhang 
vorlege  und  welches  für  die  Beurteilung  der  Heilstättenerfolge 
nicht  ohne  Interesse  ist.  Es  zeigt  uns  vor  allem,  wie  sich  das 
Körpergewicht  dieser,  grösstenteils  skrophulösen  Kinder  während 
des  jeweiligen  Aufenthalts  in  Wyk  ändert  und  wie  es  sich  im 
grossen  und  ganzen  in  dem  Intervall  zwischen  2  Kurperioden 
weiter  entwickelt. 

Beim  Studium  dieser  Zahlen  fallen  2  Typen  ins  Auge:  das 
eine  sind  Kinder,  deren  körperliche  Entwicklung  in  den  betrefFenden 

')  Über  Periodizität  im  Gewicht  der  Kinder.  Kopenhagen  1883. 
»)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  40.  Bd.  1895,  S.  84. 
Jahrbnch  f.  Kinderhell knnde.    N.  F.    LX,  Heft  6.  61 
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Jahren  keine  wesentliche  Unterbrechang  erleidet:  sie  nehmen 
regelmässig,  soweit  es  sich  verfolgen  lässt,  an  Gewicht  zu,  in  den 
Wochen,  die  sie  in  der  Heilstätte  zubringen,  wohl  mehr,  als  dem 
Durchschnitt  entspricht,  aber  jedenfalls  fehlt  die  Körpergewichts- 
zanahme  auch  beim  Aufenthalt  in  ihrer  Familie  nicht.  Es  sind 
im  grossen  and  ganzen  schwächliche  Kinder  ohne  ernste  skrophulöse 
Symptome  (von  den  Knaben  No.  16,  26,  27;  von  den  Mädchen  5, 

16,  17,  18,  29,  32,  35,  38). 

Eine  zweite  Gruppe  wird  von  den  Kindern  gebildet,  welche, 
soweit  sich  aus  den  vorliegenden  Zahlen  ergibt,  nur  in  der  Zeit, 
während  sie  im  Hospiz  sind,  an  Körpergewicht  zunehmen,  im 
übrigen  Teil  des  Jahres  im  Gleichgewicht  bleiben  oder  gar  ab- 
nehmen. Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  bei  diesen  Kindern 
das  Gewichtswachstum  nur  während  der  Dauer  ihres  Aufenthaltes 
an  der  See  Fortschritte  machte  und  sonst  stillstände.  Zeichnet 
man  die  Gewichtskurve  dieser  Kinder  aus,  so  stellt  sich  ein 
treppenförmiger  Anstieg  der  Kurve  heraus.  Nach  meiner  Erfahrung 
sind  es  im  allgemeinen  die  skrophulösen  Kinder,  welche  im  Binnen- 
lande stark  unter  den  rezidivierenden  Haut-  und  Schleimhaut- 
erkrankungen leiden  und  durch  diese  in  ihrer  Entwicklung  gehemmt 
werden.     Als  Beispiele  führe  ich  von  den  Knaben  die  Fälle  2,  8, 

17,  18,  19,  von  den  Mädchen  besonders  Fall  12,  30,  31,  ferner 
8,  19,  33  au.  Gewichts-Abnahme,  nicht  nur  -Stillstand  in  der 
ausser  dem  Hospiz  verbrachten  Zeit  beobachten  wir  bei  den 
Knaben  23,  29,  30  und  bei  den  Mädchen  7  und  22. 

Das  im  Anhang  mitgeteilte  Zahlenmaterial  kann  noch  zur 
Entscheidung  einer  weiteren  Frage  beitragen,  welche  für  die 
Organisation  des  Heilstättenbetriebes  von  Interesse  ist.  In  der 
Literatur  wird  mehrfach  darauf  hingewiesen,  dass  die  Wieder- 
holung der  Kur  in  mehreren  aufeinander  folgenden  Jahren  einen 
Ersatz  für  die  unbeschränkte  Kurdauer  der  ausländischen  Hospize 
biete,  dass  die  Kräftigung  der  Kinder  im  zweiten  Sommer  raschere 
Fortschritte  mache,  die  Körpergewichtszunahme  grösser  sei  als 
im  ersten.  Die  Anh^ger  dieser  Anschauung  verweise  ich  auf 
folgende  Beobachtungen:  Knaben  16,  20,  21,  Mädchen  2,  9,  25, 
34,  37.  Bei  diesen  Kindern  blieben  die  Gewichtszunahmen  im 
zweiten  Sommer  hinter  denen  des  ersten  Jahres  zurück. 

Aus  allen  meinen  Beobachtungen,  aus  dem,  was  ich  über 
die  Dauer  der  Heilstättenerfolge  feststellen  konnte,  geht  hervor, 
dass  es  sich  bei  den  skrophulösen  Kindern  —  zum  mindesten  bei 
der  kurzen  Dauer  der  Kurperiode  —  nicht  um  eine  Heilung  des 
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Grundleidens,  sondern  um  eine  vorübergehende  Yerhütong  einzelner 
Krankheitssymptome  handelt.  Es  kann  auch  kaum  jemand  er- 
warten, dass  die  chemisch-physikalische  Disposition  eines  Orga- 
nismus im  Verlaufe  von  einigen  Wochen  auch  unter  den  günstigsten 
hygienischen  und  diätetischen  Bedingungen  umgewandelt  werde. 
Nun  hat  Monti  ^)  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  am  Seehospiz 
zu  San  Pelagio  und  am  Einderhospiz  zu  Sulzbach  behauptet,  dass 
man  eine  definitive  Heilung  der  Skrophulose  annehmen  dürfe,  wenn 
es  nebst  Heilung  des  lokalen  Prozesses  gelungen  ist,  auch  den 
Ernährungszustand  des  Kindes  so  weit  zu  heben,  dass  eine 
Körpergewichtszunahme  um  2  Kilo  eingetreten  ist,  und  dass  bei 
Gewichtszunahmen  um  4,  5  und  mehr  Kilo  Rezidive  nach  seiner 
Erfahrung  ganz  ausgeschlossen  sind.  Wenn  dies  der  Fall  wäre, 
dann  käme  der  Gewichtszunahme  der  skrophulösen  Kinder  eine 
Bedeutung  zu,  die  ich  weit  entiemt  bin,  ihnen  zuzuschreiben. 
Montis  Auffassung  wäre  nur  dann  zu  erklären,  wenn  die  Er- 
reichung von  4  oder  5  Kilo  Zunahme  in  San  Pelagio  oder  Sulz- 
bach erheblich  viel  mehr  Zeit  beansprucht  als  in  Wyk  oder  wenn 
durch  die  dortige  Diät  die  Disposition  ganz  anders  beeinfiusst 
wurde    als  durch  die  im  Wyker  Hospiz  angewendete  Ernährung. 

Ich  kann  aus  dem  von  mir  beobachteten  Kindermaterial 
nicht  weniger  als  8  Fälle  anführen,  in  denen  Gewichtszunahmen 
von  4  bis  5  Kilo  erzielt  wurden  und  doch  wieder  Rezidive  der 
skrophulösen  Erscheinungen  auftraten. 

Körpergewichtstabellen  der  Kinder,  die  zwei  oder  mehr 

Jahre    hintereinander    in    der    Kinderheilstätte    in    Wyk 

auf  Föhr  aufgenommen  waren. 


Knaben. 

1.  Kar 

IH., 

1902  VI, 

Jahre  alt,                 2. 

Carl  F., 

1902  7  Jahre 

alt, 

aas 

Flensburg 

aus 

Berlin. 

Skrophalose 

Skrophalose 

1901 

1902 

1902 

1903 

1. 

Woche 

16,0  kg 

17,2  kg 

21,8  kg 

24,2  kg 

2. 

?? 

16.9   „ 

17,1    „ 

23,1   „ 

25,1    „ 

3. 

5? 

16,9   „ 

17,6   „ 

23,8   „ 

25,9   „ 

4. 

?» 

17,3   „ 

17,7   „ 

2M   „ 

26,2  „ 

»? 
>» 

17.6  „ 

17.7  „ 

24,5  „ 
24,4   „ 

26,8   „ 

1)  KinderheilkuDd«  io  EiDzeldarBtellaogeD.  II.  Band  1901,  S.  92. 
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4. 


Z.  Walter  iL,   1903  7  Jelire  alt, 

aoe  Hamborg. 

Skrophnloee 

1902  19(» 

Woefae            32,6  kg  25,6  kg 

28,2  „  fbfi  ^ 

23,2   „  25,8  „ 

23,9   „  26,0  „ 

„                 24,3  ,,  26,2   „ 
24,5   „ 


5.  Willi  S.,    1902  8  Jahre  al^ 
ans  Bremen. 
Skrophnlose 

1901  1902 

Woche  26,6  kg  29,9  kg 

„  27,3   „  31,3   „ 

27.2  ,.  30,6   „ 

27.3  „  30,9   „ 
28,0   „  31,2   „ 

„  27,3   „  31,6   „1 


Karl  J.,    1902  8  Jakre  alt, 
ans  Gläckebnrg. 
Skrophnlose 


1901 

1903 

2a92kg 

28.7  kg 

21,5     „ 

23.9   „ 

22,0     „ 

24,1    „ 

23,2     „ 

24,8   „ 

22,9     „ 

24.6    „ 

22,7     „ 

28.4     „ 

22,7     „ 

ans  6.,   1902 

8  Jahn» 

aas  Ottensen. 

Skrophal 

ose 

1901 

1902 

23,22  kg 

25,6  kg 

23,84   „ 

26.3    „ 

24,35   „ 

26,4    „ 

24,8     „ 

26,6    „ 

24,65   „ 

24.1      „ 

•it. 


7.  Gerbard  M.,    1902  8  Jahre  alt, 

ans  Hambarg. 

Skrophulose 

1901 

21,2  kg 

21,6   „ 

21,0  „ 

21.5   „ 


1.  Woche 

2.  „ 

3.  „ 

4.  „ 

5.  „ 

6.  „ 


1902 

23.4  kg 

23.5  „ 
23,8  „ 
24,0  „ 

23.6  „ 


8.  Hellmnt  N.,  1902  8  Jahre  alt, 

aus  Flensburg. 

Skrophalose 


1902 

1903 

22,2  kg 

24,3  kg 

23.7    „ 

25,3    „ 

23.9    ,. 

25,4    „ 

23,9   „ 

25,6    „ 

24.0   „ 

26.1    „ 

24,6   „ 

9.  Heinrich  W.,  1902  9  Jahre  alt, 

aus  Flensburg. 

Skrophnlose 


Woche 


1900 
20,0  kg 
20,7   „ 
20,6   „ 
21,5   „ 


1901 
22,6  kg 

23.5  „ 
23,4   „ 

23.6  ,. 


1902 
23.9  kg 
24,5    „ 

24.5  ,. 

24.6  „ 
24.2    „ 


10.   Hans  P.,  1902 
9  Jahre  alt,  aas  Halle  a.  S. 


190 

L 

1902 

27,45 

kg 

30,2  kg 

27,1 

9? 

30,7    „ 

28,6 

M 

31,0    „ 

28,5 

>» 

31,0    ,. 

27,7 

9> 

31.4    „ 

28,5 

V 

28,3 

7? 

28,9 

>» 
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11.  Werner  Z.,  1902  9  Jahre  alt, 

12.  JohannesE.,  1902  9  Jahre  alt 

ans  Potsdam. 

ans  Berlin. 

Skrophalose 

Nenropathisch. 

1901                   1902 

1901                1902 

1. 

Woche 

22,1  kg             28,2  kg 

22,5  kg            24,5  kg 

2. 

n 

28,1   „              24,7   „ 

28,0  „             25,0   „ 

3. 

5» 

22,9   „              24,7  „ 

23,8  „             25,1    „ 

4. 

>? 

23,1   „              24,8  „ 

23,5   „             25,0   „ 

5. 

»» 

22,7   „              25,5  „ 

23,7   „             25,9    „ 

€. 

>» 

23,8  „              25,3  „ 

28,2  „             25,5   „ 

13.  Walter  F.,    1902  9  Jahre  alt, 

15.  Fritz  S.,  1902 

ans  Schüneberg-Berlin. 

9  Jahre  alt,  ans  Berlin. 

Skrophalose 

Skrophalose,  nenropathisch 

1901              1902             1903 

1901                  1902 

1. 

Woche 

27,5  kg        81,4  kg       34,9 

kg 

24,5  kg            26,7  kg 

2. 

>» 

27,6   „         30,3  „         34,1 

n 

25.4   „             28,0   „ 

3. 

91 

28,1   „         80,3   „         34,9 

w 

25,8   „             28,0   „ 

4. 

>» 

27,7   „         30,8   „         34,7 

»» 

26,1   „             28,5   „ 

5. 

?» 

28,7   „         32,3  „         84,6 

n 

26,4   „             29,0   „ 

6. 

»5 

28,7   „         32,1   „ 

25,9   „             28,7    „ 

7. 

»1 

28,8  „         32,3  „ 

8. 

» 

28,8  „         33,2   „ 

9. 

»9 

29,2   „         32,1   „ 

10. 

JJ 

29,1   „         32,5   „ 

11. 

»J 

29,7   „         32,8  „ 

12. 

?5 

33,3   „ 

14. 

Johannes  M.,   1902  9  Jahre  a 
ans  Flensburg. 
Skrophalose 

it. 

16.  Willi  S.,  1902 

lOJahre  alt,  ansCottbns. 

Nearopathisch 

1898           1899          1900 

1902                  1901             1902 

1. 

Woche 

18,5  kg      20,7  kg      21,7  kg 

25,6 

kg            32,4  kg         36,8  kg 

2. 

?i 

19,1    „        21,1    „        22,9   „ 

26,7 

83,7   ,.          36,8  „ 

3. 

?j 

19,4   „       20,8   „       22,5   „ 

26,8 

33,9   „          37,4   „ 

4. 

»j 

19,7   „       21,5   „       22,5   „ 

28,4 

34,0  „          37,1   „ 

5. 

>j 

34.4   „          87,8  „ 

^. 

1» 

34,8   „           37,9   „ 

17.  Feli 

X  A.,    1902  10  Jahre  alt. 

18.  Alfred  K.,  1902  11  Jahre  alt, 

aus  Berlin. 

ans  Berlin. 

Skrophalose 

Nearopathisch 

1902                   1903 

1901                 1902 

1. 

Woche 

30,3  kg             33,7  kg 

81,0  kg             32,6  kg 

2. 

?9 

32,0   „               34,1    „ 

31,7    „              32,9    „ 

3. 

« 

31,9    „               34,3    „ 

32,0  „             84,3    „ 

4. 

« 

32,6    „               35,9    „ 

82,4   „              34,7    „ 

ö. 

» 

33,6    „               36,7    „ 

32,7    „              34,8    „ 

6. 

« 

33,8   „ 

33,2   „             35,4    „ 

044 
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19.  Erich  Gr..   1903  11  Jahre  alt, 

20.  Friedrich  D,   190» 

aas  Halle  a. 

S. 

11  Jahre  alt.  ans  Ältona. 

Erholongsbedfirftig 

Skrophalose 

1901 

1902 

1902 

1903 

1.  Woche 

>           27,1  kg 

28,7  kg 

24,0  kg 

27,4  kg 

2.       , 

27,5   , 

29,7    , 

25.0   . 

27,4   , 

8.       , 

28,6   , 

29,5    , 

«5,3    , 

27.5   , 

4.       , 

28,1    , 

29,9    , 

25,4    . 

27,8   , 

5.       , 

28,8   , 

30,3    „ 

25,5    . 

28,0   ,. 

6.       , 

2T,9   , 

29,3    . 

25,8    , 

• 

7.       , 

27,6   . 

30,4    . 

8.       . 

28,5   , 

31,2.  . 

9.       . 

30,5    , 

10.       , 

31,8    , 

11.       , 

81,5    , 

21.  Martin 

M.,   1902  11  Jahre  alt, 
Skrophulose 

aus  Flensburg. 

1898 

1899 

1900 

1901 

1902 

1903 

1.  Woche 

24,9  kg 

28,3  kg 

80,6  kg 

34.1  kg 

88,3  kg 

2.       , 

26,5    , 

28,9    , 

30,1    , 

35,1    , 

37,9    , 

8.       , 

26,2    , 

28,7    ., 

80,5   , 

35,5    , 

38,7    . 

4.       , 

26,4    , 

28,8    , 

30,0   , 

35,8    , 

88,8    . 

5.       , 

39.4    , 

22. 

Gart  G.,  1902 

12  Jahre  alt. 

23.  Fritz 

N.,  1902 

aus  Berlin. 

12  Jahre  alt. 

ans  Berlin. 

Skrophalo8e 

Skrophalose 

1899 

1901              1902 

1901 

'      1902 

1.  Woche 

27,7  kg 

33,2  kg        34,8 

kg 

80,9  kg 

31,2  kg 

2.       „ 

28,2   „ 

33.4    „         35,2 

n 

80,4   „ 

33.0    ,. 

3.       „ 

28,3   ,. 

33,4    „         35,5 

n 

32,5   „ 

34,0    „ 

4-       « 

28,2   „ 

34.1    „         35,7 

»» 

32,9   „ 

34,3    „ 

5.       „ 

28,9   „ 

33,9    „         36,2 

1» 

38,4   „ 

35,0   „ 

6.       „ 

28,7   „ 

34,5    „         36,0 

» 

33,0   „ 

35,0    „ 

24.  Richard  B.,    1902  13  Jahre  alt, 
aas  Berlin. 
Skrophulose 


25.  Brost  Z.,    1902 

13  Jahre  alt,  aas  Berlin» 

Skrophalose 


1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
12. 
13. 


Woche 


1900 
21,2  kg 
21,6  „ 
21,9  „ 
21,4  „ 
22,2  „ 
22,0    „ 


1901 
23,2  kg 
23,8  „ 
23,5  „ 
23,5  „ 
24,1  „ 
24,0    „ 


1902 
27,7  kg 
26,8 
26,8 
27,2 
26,1 
26,8 
26,8 
27,8 
27,1 
27,6 
28,1 
28,8 
28,4 


1901 

33.1  kg 
33,0   „ 

33.2  „ 

33.3  „ 
33,9  „ 
33,5   „ 


1902 
34,7  kg 

34.7  „ 

35.1  „ 

35.2  „ 
35,9  „ 
35.9  „ 
3d,5    „ 

35.8  „ 
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26.  Kart 

T.  M.,    1902  13  Jahre  alt, 

27.  Paal  J 

,  1902 

aus  Berlin. 

14  Jahre  alt, 

aus  Kiel. 

Skrophaiose 

Erholangsbednrftig 

1902 

1903 

1901 

1902 

1.  Woehe 

3-2.7  kg 

40,3  kg 

38,7  kg 

41.7  kg 

2.       „ 

34,9   „ 

39,5    „ 

89.2   „ 

42,2    „ 

3.       „ 

35,0  „ 

40,6    „ 

40,3   „ 

43,2   „ 

4.       „ 

36,0  „ 

41,8   „ 

40,3   „ 

48,2    „ 

5.       „ 

86,4   „ 

43,3    „ 

40.0   „ 

6.       „ 

36,5    „ 

88.  Johann  K.,  1902  14  Jahre  alt, 

30.  Johann  B.,   1902 

14  Jahre  alt. 

ans  Berlin. 

aas  FleDsbarg. 
Skrophaiose 

1901 

1902 

1900 

1901 

1903 

1.  Woche 

83,5  kg 

35,7  kg 

26.2  kg 

29,0  kg 

29,8  kg 

2.       „ 

33,5   „ 

36,7    „ 

26,6   „ 

29,8   „ 

32,0   „ 

3.       „ 

84,6    „ 

36,9    „ 

38,0  „ 

30,4    „ 

81.8   „ 

4-       „ 

85,0  „ 

36,8    „ 

28,5  „ 

31,5   „ 

32,8   ,. 

5.       „ 

85,0  „ 

37,3    „ 

29,1    „ 

6.       „ 

35,2   „ 

37,3    „ 

29.  Erich  K.,   1902  14  Jahre  alt, 

aas  Berlin. 

Skrophu 

lose 

1901 

1902 

1.  Woche            42,6 

kg 

46,9  kg 

2.       „ 

43,3 

»' 

46,9    „ 

8.       „ 

45,0 

55 

48,4    „ 

4.       „ 

45,0 

»5 

51,1    „ 

5.       „ 

46,6 

55 

51,0    „ 

6.       „ 

46,6 

55 

51,0    „ 

7.       „ 

46,7 

55 

51,2    „ 

8.       „ 

47,0 

55 

51,5    „ 

9.       „ 

47,5 

55 

51,5    „ 

10.       „ 

47,6 
Mädch 

•,5 

en. 

1.  Erna 

V.  K.,  1902  5V> 

Jahre  alt, 

2.  Gertrud  L,  1902  5  Jahre  alt. 

aus  Wismar. 

aus  Ber 

in. 

Skrophnlose 

Skrophnl 

ose 

1901 

1902 

1902 

1903 

1.  Woche 

18.1  kg 

19,6  kg 

20,2  kg 

22,7  kg 

2.       „ 

1S,8    „ 

19,7    „ 

20,2   „ 

22,1    ., 

3.       „ 

18,2    „ 

19,8    „ 

20,2    „ 

i2,7    ,. 

4.        „ 

18,9   „ 

20,1    „ 

20,7    „ 

22,4    ,. 

5.       „ 

19,2    „ 

20,1    „ 

21,6   „ 

22,8    „ 

6.       „ 

19,9   „ 

19,9    „ 

21,5   „ 

7.       ,, 

19,9    „ 

20,1    „ 

21,8   „ 

8.       „ 

20,0    „ 

19,9    „ 

9.       „ 

20,4   „ 

20,1    „ 

10.    '  „ 

iOfi   „ 
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8.  Alma  M.,  1902  6  Jahre  alt, 

aus  Hamburg. 

Gelenks-Taberkalose 


1.  Woche 


4. 

5. 
6. 


1899 
14,8  kK 
14,7   „ 
15,2   „ 
15,0  „ 


1900 

16.6  kg 

16.8  „ 

16.9  „ 
16,9   „ 

17.7  „ 

17.8  „ 


1902 
19,0  kg 
19,7    „ 
19,6    „ 
19,9    ., 


5.  Anna  P.,   1902  7  Jahre  alt, 
am  Rendsborg. 
Nenropathiscb 

1901  1902 

1.  Woche  19,7  kg  22,0  kg 

2.  ,  20,8   ,  22,8    , 
8.      ,                 20,7   .  23,8    , 

4.  ,  21,0   ,  23,3    . 

5.  ,  21,6   ,  23,8    , 

6.  ,  21,5    ,  23,5    , 
7.  Martha  6.,   1902  8  Jahre  alt, 

aas  Berlin. 
Knochen-Tuberkulose 
1901  1902 

13,5  kg        15,1  kg 


1.  Woche 

2.  . 

3.  , 

4.  , 

5.  , 

6.  „ 

7.  n 

8.  , 

9.  , 
10.  , 

11-  . 

12.  , 

13.  , 

14.  , 

15.  , 

16.  , 


14,9 
15,2 
15.9 
16,6 
16,4 
16,2 
16,3 
16,4 
15,9 
16,1 
15,8 
16,3 
16,6 
16,8 
16,4 


15,4 
16,0 
16,4 
16,6 
16,6 
16,6 
16,8 
16,6 
16,9 
17,1 
17,4 
17,5 


1903 

15.4  kg 
16,1  , 
16,3  , 
16,3  , 
16,9  , 

17.1  , 

17.2  , 
17,2  , 

17.5  , 

17.6  , 
17,5  , 


9.  Paula  K.,   1902  8  Jahre  alt, 

ans  Hamburg. 

Skrophulose 

1902  1903 

1.  Woche  22,2  kg  24,5  kg 

2.  ,  23,0    ,  24,6    , 

3.  ,  23,1    ,  25,1    „ 

4.  ,  23,6    ,  25,3    , 

5.  „  23,9    ,  35,5    „ 

6.  ,  24,5    . 

7.  „  24,6    , 
S.       .  24..1    . 


4.  Ulrike  M.,  1902 

6  Jahre  alt,  ans  Hambarg. 

Skrophnlose 


1901 
18,3  kg 
18,8  „ 
18,5  „ 

18.5  „ 

18.6  „ 


1902 

19.8  kg 
19,2  „ 

19.9  „ 
20,5  „ 
21,1  „ 
21,0  „ 


1903 
22,2  kg 
22,2    „ 
22,4    „ 
22,6    „ 
22,6    „ 


6.  Bise  L.,  1902  8  Jahre  alt, 
aas  Berlin. 
Skrophnlose 


1902 
22,5  kg 
23,9   , 
28,4   , 
23,4    , 
28,8   , 


1903 
24,2  kg 
24,5    , 
24,2    , 
24,4    , 
24,8    , 


8.  Marie  V.,    1902  8  Jahre 
alt,  Nortorf. 
Skrophnlose 


1902 

19.5  kg 
80,2    , 
20,8    , 
21,0    , 

21.6  , 
21,8    , 

22.8  , 
22,6    , 

22.9  , 
23,0    , 


1908 
22,5  kg 
22,8    „ 
23,3    , 
23,7    , 
24,1    , 


1.  Walli  L.,  1902  8  Jahre  alt, 

aus  Hamburg. 

Skrophi 

ilose 

1902 

1903 

22,8  kg 

23,2  kg 

23,0   , 

28,5    , 

23,9    , 

24,4    , 

23,9   , 

24,5    , 

24,2    , 

24,9    „ 

Keller,  Stadien  zar  Behandlang  skrophalöser  Kinder. 

12 


947 


1. 

2. 

3. 

*. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 


11.  Else  S.,  1902  9  Jahre  alt, 
ans  Berlin. 
Skrophnlose 
1902 
Woche      21,4  kg 
21,4    , 


21,9 
22,1 


1903 

23.5  kg 
23,3    , 

23.6  , 
24,0  . 
24,6    „ 


Annemarie  S.,  1902  9  Jahre  alt, 
aus  Berlin. 
Skrophnlose 
1902 
23,8  kg 
28,6    „ 


1901 

21.7  kg 
21,6  „ 

22.2  , 
22,0  „ 
22,4  , 

22.4  , 
22,0  „ 
21,9  „ 

22.3  n 

23.0  . 

23.1  , 
22,9  „ 

23.2  , 

23.5  „ 

23.8  „ 


1903 
25,4  kg 
25,7    „ 
26,9    , 
26,9    . 
27,1    „ 


13.  Lotte  D.,   1902  10  Jahre  alt, 

ans  Berlin. 

Skrophnlose 


23,6 
23,8 
24,2 
24,2 
24,7 
25,6 
25,5 
25,9 
25,8 
26,0 


14.  Gertrad  V.W.,   1902 
10  Jahre  alt,  ans  Berlin. 

Rekonvaleszent  nach 
Pleuritis,  Rheamatismns 


190 

1 

1902 

1903 

1901 

1902 

1. 

Woche 

32,1 

kg 

35,4 

kg 

48.0  kg 

22,7  kg 

25,3  kg 

2. 

n 

32,0 

?5 

35,7 

ff 

42.4    , 

23,5    , 

25,5    , 

3. 

91 

32,1 

T* 

36,7 

» 

43,5    „ 

24,5    , 

25,9    , 

4. 

n 

32,4 

» 

36,4 

n 

43,3    , 

24,5    , 

26,0    , 

5. 

» 

32,0 

« 

36,9 

» 

44,0    , 

24,5    „ 

26,4    , 

6. 

» 

32,3 

n 

37,0 

» 

24,5    , 

26,3    , 

7. 

» 

37,2 

» 

8. 

» 

37,3 

» 

9. 

» 

37,5 

» 

10. 

^ 

37,9 

r» 

11. 

yt 

38,4 

m 

12. 

?5 

38,8 

n 

13. 

n 

38,8 

»1 

15.   Anna  S.,  1902  10  Jahre  alt, 
aus  Charlottenbarg. 
Skrophulose 
1901         1902         1903 

1.  Woche  21,4  kg  22,0  kg  24,6  kg 

2.  , 

3.  , 

4.  , 

6.      , 


21,7  „ 

23,2  „ 

24,9 

22,5  , 

23,5  , 

25,7 

22,7  „ 

24,2  „ 

25,5 

22,9  , 

24,2  , 

26,0 

22,9  „ 

16.  Bertha  M.,   1902  10  Jahre  alt, 

aas  Hamburg. 

Erholungsbedärftig 

1898        1899       1900        1902        1903 

19,8  kg  22,1kg  23,8  kg  28,0  kg   30,9  kg 

20,0  „     22,5  „     24,9  .     28,6  ,     81,0  „ 

20,3  ,     23,1  ,     24,8  .     29,3  ,     31,3  , 

20,3  „     23,2  ,     25,2  ,     29,7  ,     81,8  , 

32,3  , 
32,8, 


948 


Keller,  Stadien  zar  Behandinng  skrophulöser  Kinder. 


17. 

Frieda  T.,    1902  11  Jahre  alt. 

18.  Marie  M.,  1902  11  Jabr» 

aas  Potsdam. 

alt,  aus  Potsdam. 

Neuropathisch 

Skrophulose 

1902 

1903 

1902                 1903 

1. 

Woche           31,0  kg 

35,9  kg 

30,2  kg            37,4  kg 

2. 

» 

32,1    , 

37,0   , 

29,7    .             39,4    . 

3. 

* 

32,0    , 

37,9    , 

31,4    ,              40,3    r 

4. 

fi 

33,4    , 

37,9   , 

32,8   „              41,1    . 

5. 

» 

83,4    „ 

37,7   , 

33,2    ,              42,0    , 

6. 

» 

33,7    , 

33,6    , 

U 

K  Käthe  V.,    1902  11  Jahre  alt, 

20.  Rosa  N.,   1902  11  Jahre 

aas  Wilster. 

alt,  aus  Berlin. 

Skrophulose 

Skrophulose 

1900            1901             1902 

1901            1902            1903 

1.  Woche 

25,9  kg      28,8 

kg      81,4  kg 

23,9  kg      27,4  kg      29,4  kg 

2. 

1» 

27,0    ,        29,4 

,       31,5    , 

24,9    ,        27,5    ,        29,7    , 

3. 

» 

27,5    „        29,7 

,       32,8    , 

25,1    ,       28,2    ,       30,3    , 

4. 

ff 

28,0    „        29,8 

,       33,3    , 

25,2    ,       28,0   ,       30,3   , 

5. 

» 

28,6    „        30,5 

,       33,2    „ 

25,6    ,       27,8    ,       30,6    . 

6. 

y* 

28,6    .        30,8 

,       33,4    , 

25,3    ,        28,0    , 

21.  ] 

Martha  Z.,    1902   12  Jahre   alt, 

22.    Luise  B.,   1902   12  Jahre  alt. 

aus  Potsdam. 

aus  Eckernförde. 

Skrophalose 

Schlechter  Ernährungszastand 

1901 

1902 

1900             1901              1902 

1. 

Woche       27,7  kg 

29,0  kg 

21,0  kg        22,3  kg        24,1  kg 

2. 

n 

27,9    „ 

28,8    „ 

21,7    „         23,6    „         25,2    , 

3. 

y> 

27,4    „ 

29,0    , 

22,8    ,          24,4    ,          25,7    , 

4. 

TU 

27,7    „ 

29,5    , 

22,9    ,          24,4    ,          25,5    „ 

5. 

f» 

27,8    „ 

29,4    , 

23,1    , 

6. 

9 

28,0    , 

29,4    , 

23.   Bertha 

F.,   1902  11  Jahre  alt,  aus  Oldenburg. 

Skroph 

ulose 

1899 

1900 

1901              1902             1903 

1. 

Woche  22,5  kg 

25,0  kg 

27,7  kg        28,5  kg        32,7  kg 

2. 

„        22,4    „ 

•25,4    „ 

28,2    ,          29,4    ,          33,2    , 

3. 

•        23,3    „ 

25,6    „ 

28,8    ,         30,0    ,         33,9    , 

4. 

»        24,5    , 

26,0    „ 

29,0    ,          30,2    ,          34,6    „ 

5. 

» 

30,5    ,          35,7    , 

6. 

* 

30,6    „ 

24. 

Mai- 

ie  B.,    1902    12  Jahre    alt, 

25.  Martha  L.,   1902  12  Jahre  alt 

aus  Wüster. 

aus  Berlin. 

Skrophulose 

Skrophulose 

1901 

1902 

1901              1902              1903 

1. 

Woche       25,8  kg 

25,7  kg 

25,3  kg        27,8  kg        30,8  kg 

2. 

I» 

26,1    , 

26,2    , 

25,6    ,          27,8    „         31,2    , 

3. 

» 

26.9    „ 

27,2    , 

27,1    «         28,8    .         80,9    , 

4. 

» 

27,0    „ 

27,4    , 

27,5    ,          28,2    ,         31,4    , 

5. 

» 

26.5    , 

27,0    . 

27,9    ,          28,4    ,          81,5    , 

6. 

n 

20,8    , 

27,4    , 

27,9    ,         28,8    „ 

Keller,  Studien  zur  Bebandlnng  skroplmlöaer  Kinder. 
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26.   Käthe  P.,    1902    12  Jahre    alt, 

ans  Brunebattel. 

Kniegelenks-Tnberkulose 


27.  Eleonore  M.,    1902  12  Jahr» 

alt,  ans  Hambarg. 

Skrophulose 


1901 

1902 

1901 

1902 

1903 

1. 

Woche 

43,7  kg 

48,4  kg 

25,3  kg 

26,9  kg 

29,8  kg 

2. 

M 

43,1    „ 

48,7    „ 

25,8    . 

27,6    , 

80,1    , 

3. 

W 

43,0    , 

48,7    , 

25,6    , 

28,0    , 

81,0    , 

4. 

^ 

43,6    . 

48,4    „ 

25,6    , 

28,0    , 

81,1    , 

5. 

■ 

43,8    , 

48,8    , 

25,6    . 

28,7    , 

81,0    , 

6. 

« 

44,1    , 

49,2    . 

28,5    , 

7. 

f) 

44,3    , 

51,0    , 

8. 

n 

43,7    , 

50,2    , 

9. 

iO. 

1» 

44,2    „ 
44,5    , 

50,9    , 
51,0    , 

28.  Erna 

,  L, 

1902  12  Jahre  alt, 

29.  Natali« 

K.,  1902 

ans 

Hambarg. 

13  Jahre  alt. 

aus  Berlin. 

Skrophnlose 

Skrophulose 

1902 

1908 

1901 

1902 

1.  Woche 

33,2  kg 

40,1  kg 

31,2  kg 

35,6  kg 

2.        , 

32,9    , 

40,1    , 

81,4    , 

35,9    , 

3.        , 

33,2    , 

40,9    , 

31,8    . 

36,2    , 

4.        , 

33,6    , 

41,4    , 

32,0    , 

86,7    . 

5.        , 

33,4    . 

41,6    , 

32,0    . 

87,2    , 

6.        , 

38,8   , 

32,6    , 

87,6    . 

30. 

EI 

ise  H., 

1902  13  Jahre 

»alt. 

31.  Minna  K.,   1902 

13  Jahre 

aus 

i  Berlin. 

alt, 

aus  Itzehoe 

1. 

Poliomyelitis  ant. 

Skrophulose 

1901 

1902 

1903 

1901 

1902 

1908 

1. 

Woche 

23,2 

kg 

27,0  kg 

31,1 

kg 

83,0  kg 

38.4  kg 

44,8  kg 

2. 

n 

25,4 

ft 

27,9    , 

83,1 

» 

34,8    , 

39,2    , 

46,2    , 

3. 

» 

26,4 

n 

29,2    , 

34,2 

» 

35,4    , 

40,4    , 

47,1    , 

4. 

» 

27,0 

» 

29,2    , 

34,0 

» 

37,8    , 

40,9    , 

48,1    , 

5. 

J» 

27,8 

» 

29,3    , 

34,2 

n 

88,2   „ 

42,1    , 

48,3    , 

6. 

n 

27,7 

» 

29,6    , 

44,0    , 

7. 

» 

28,5 

» 

30,2    , 

44,5    „ 

8. 

» 

28,7 

n 

30,1    , 

45,7    , 

9. 

1» 

30,4    „ 

45,7    , 

10. 

» 

30,6    , 

11. 

» 

30,7    , 

12. 
13. 
14. 

n 

31,0    , 
31,5    , 
31,4    , 
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82.    Oornelie  M.,  1902   18  Jahre  alt, 
aus  Hamburg. 
Skrophulose 


1901 

1902 

1908 

1.  Woche 

29,7  kg 

31,9  kg 

36,7  kg 

2-       , 

80,2    , 

32,3    , 

86,5    . 

3.       , 

30,7    , 

83,0    , 

38,0    . 

4.       , 

80,5    „ 

83,2    , 

38,0   , 

5.       , 

30,7    , 

33,8    „ 

6.       . 

33,5    , 

83.  Till i  F.,  1902  13  Jahre 
alt,  aus  Berlin. 
Skrophulose 


1901 

1902 

38,6  kg 

38,1  kg 

33,0   , 

38,2    , 

33,9   , 

39,7    , 

34,8   , 

39,7    , 

34,4   , 

40,4    , 

35,8   , 

40,6    , 

87,7    , 

40,4    , 

41,0    , 

84. 

Berth 

»  S.,   1902  14  Jahre 

35.   Susanne  M.,   1902  14 

Jahre  alt, 

alt. 

ans  Stellingen. 
Nihil. 

aus  Hamburg. 
Skrophulose 

1901            1902 

1899 

1901            1902 

1903 

1.  Woche 

87,7  kg      42,5  kg 

24,5  kg 

29,6  kg      34,6  kg 

41,4  kg 

2. 

9 

88,7    ,       48,0   , 

24,9    , 

80,4    ,       35,3    „ 

41,5   „ 

8. 

» 

40,4    ,        43,7    „ 

25,8   , 

80,6    ,       35,8    „ 

41,6    „ 

4. 

1» 

41,1    ,        43,7    , 

25,5   , 

30,6    ,       36,«    „ 

43,0   „ 

5. 

•1 

42,3    .        43,2    , 
42,5    , 

36,9    „ 

42,3   „ 

36.  G 

rete  L.,   1902  14  Jahre  alt, 

37.  Franziska 

M.,  1902 

ant  Kottbas. 

15  Jahre  alt,  aus  Festenbarg. 

Skrophulose 

Neuropathisch 

1900              1901 

1902 

1902 

1908 

1. 

Woche    31,9  kg        37,3  kg 

39,1  kg 

51,7  kg 

54,2  kg 

2. 

»7 

32,9    „         88,0    „ 

40,5   „ 

53,0    „ 

53,1    „ 

3. 

» 

33,3    „         39,2    „ 

42,0   „ 

54,4   „ 

52,7    „ 

4. 

W 

34,8    „         40,4    „ 

42,4   „ 

55,5   „ 

58,8    „ 

5. 

ft 

34,2    „         40,2    „ 

43,4   „ 

55,7    „ 

53,5    „ 

€. 

>l 

44,2    „ 

55,7    „ 

38.  Gertrud  P., 

1902  15  Jahre  alt,  ans  Berlin. 

Skrophulose 

1901 

1902 

1.  Woche 

43,5  kg 

50,1  kg 

2.       „ 

44,9    „ 

52,0   „ 

3.        „ 

44,2    „ 

52,3   „ 

4.        „ 

44,3    „ 

52,5   „ 

5.       „ 

44,9    „ 

53,7    „ 

6.        „ 

45,0    „ 

53,4   „ 
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Zusammengestellt  von  Prof.  Dr.  W.  STOELTZNER 

in  Halle  a.  S. 

XIV.  Krankheiten  der  Haut. 

Erfahrungen  über  die  VerwertbarkeU  des  Sckwejels  in  Form  des  Tkigenols 
für  die  DemuUotherapie.  Von  Porias.  Wiener  klin.  KundBchaa.  1904. 
No.  16. 

Thigenol  ^Rocke"  in  der  Praxis.    Von  B rings.     Ebenda,  No.  18. 

Beide  Verfasser  empfehlen  das  Thigenol,  ein  dem  Ichthyol  ähnliches, 
aber  gerachloses,  synthetisches  Schwefelpräparat,  auf  G-rund  ihrer  Erfahrangen 
auch  bei  Kindern  angelegentlich  zu  vielseitiger  Verwendung.  Die  Indikationen 
and  Rezeptformeln  des  neuen  Mittels  sind  ungefähr  dieselben,  wie  die  für 
das  Ichthyol,  als  dessen  Rivale  es  zu  betrachten  ist. 

Spanier-  Hannover. 


XV.  Krankheiten  der  Bewesrangsorgane.    Verletzungen. 
Chirargisehe  Krankheiten. 

Über  die  Entstehung  von  Bauchilasendarmspatten.  Von  Emil  Stangl.  Arch. 
f.  klin.  Chir.  73.  Bd.  3.  Heft. 
Verf.  verfügt  über  die  Orgaoe  von  6  Kindern,  die  mit  Bauchblasen- 
darmspalten  geboren  wurden.  Zwischen  die  vollkommen  getrennten  Blasen- 
hälften mündeten  das  unterste  Ileum  und  der  Anfaugsteil  des  Dickdarms; 
nach  aussen  prolabierte  Darmschleimhaut,  die  durch  einen  Streifen  epider- 
moidalen  Gewebes  von  der  Schleimhaut  der  Blase  getrennt  war.  Der  Dick- 
darm endigte  in  allen  Fällen  blind,  und  die  Genitalien  bestanden  zweimal 
nur  aus  dem  noch  nicht  differenzierten  Gcnitalhöcker,  in  einem  dritten  Fall 
war  der  Penis  nicht  perforiert  und  doppelt  angelegt.  Nach  Stangls  Ansicht 
handelt  es  sich  bei  all  diesen  Missbildungen  nicht  um  mechanische  oder 
traumatische  Einwirkungen,  sondern  um  eine  Entwicklungshemmung,  die  aber 
in  den  verschiedenen  Fällen  eine  verschieden  hochgradige  ist.  Wenn  sich 
nämlich  die  beiden  Primitivstreifenränder  am  hinteren  Ende,  am  Orte  der 
späteren  Analmembran,  nicht  vereinigen,  bleibt  an  dieser  Stelle  der  Urmund- 
schluss  aus,  und  beide  ürmundränder  differenzieren  sich  selbständig  weiter. 
Von  den  Verschliessungen  des  Mastdarms  sind  indessen  nur  diejenigen  Fälle 
als  Hemmungsmissbildungen  zu  erklären,  bei  denen  der  Verschluss  durch 
Persistenz    der  Analmembran  zustande  kam;    für  jene  Fälle  aber,    bei  denen 
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höher  oben  gelegene  Öilnangen  des  Darms  bestehen,  macht  Verf.  auf  die 
Erkl&rungsmöglichkeit  aofmerksam,  dass  bei  dem  Anseinanderreissen  der 
Aftermembran  ein  gewisser  Inhaltsdrack  von  Seiten  des  Darms  notwendig  ist. 
Bekommt  nun  der  Darm  eine  höher  oben  gelegene  Mändang  nach  aussen  — 
wie  das  bei  Bauchblasendarmspalten  geschieht  — ,  so  kollabiert  das  periphere 
Darmstück,  and  es  tritt  eine  Obliteration  des  kollabierten  Darms  ein. 

May  er- Freibarg  i.  B. 

Patniliäre    symmetrische    Monoäaktyiie.      Von     Ernst    Schnitze.      Nearol. 
Centralbl.     1.  Aag.  1904. 

Der  beschriebene  Fall,  einen  ISj&hrigen  Jungen  betreffend,  ist  nach 
zwei  Richtungen  bemerkenswert.  Erstens  ist  die  an  allen  4  Extremitäten 
Torhandene  Missbildung  recht  auffallend,  indem  sich  nur  ein  einziger  Finger 
•deutlich  entwickelt  zeigt  und  auch  im  Roentgenbild  sich  hochgradige  Defekte, 
Yerlagerungen  der  Mittelhandknochen  ergeben.  Zweitens  besieht  in  dem 
Torliegenden  Falle  ausgesprochene  Familiarit&t;  die  Mutter,  wahrscheinlich 
deren  Vater,  eine  Schwester  des  Fat.«  hatte  ähnliche  Difformitäten.  Dass 
•diese  Vorkommnisse  die  Auffassung  endogener  Ursachen  für  derartige  Miss- 
bildungen sehr  unterstützen,  liegt  auf  der  Hand.  In  der  Gebrauchsfähigkeit 
der  Hand  hat  die  Veränderung  den  Fat.  und  dessen  Schwester  wenig  ge- 
hindert; trotzdem  findet  er  keinen  dauernden  Festen,  da  man  ihm  einwendet, 
,,eine  schwangere  Frau  könnte  sich  an  ihm  versehen**.  Zapp  er  t. 

Beitrag  sur  Lehre  von  der  sog.  Volkmannscheu  anämischen  Lähmung  und 
Kontraktur  der  Muskeln,  Von  H.  Schramm.  Frzeglad  lekarski.  1904. 
No.  3,  4.  (Folnisch.) 
Ein  6jähriges  Mädchen  erlitt  yor  acht  Monaten  einen  Bruch  beider 
Knochen  des  rechten  Vorderarmes.  Der  angelegte  Schienenverband  wurde 
nach  14  Tagen  gewechselt,  wobei  4 — 5  cm  unterhalb  des  Ellbogengelenkes 
ein  tiefes  G-esohwür  zu  sehen  war;  die  Fingerbewegungen  waren  unmöglich, 
die  Finger  cyanotisch  und  eingebogen.  Die  Fingerkon traktur  wurde  trotz 
Behandlung  immer  stärker,  und  es  gesellte  sich  auch  eine  Kontraktur  im 
Karpalgelenk  hinzu.  Verf.  fand  bei  der  Untersuchung  den  rechten  Vorderarm 
bedeutend  magerer  als  den  linken.  Die  Extremität  war  im  Ellenbogengelenk 
gebeugt,  die  Hand  proniert,  im  Karpalgelenk  unter  einem  Winkel  von  100® 
gebeagt,  die  Finger  krallenartig  gebengt,  die  Haut  blass,  yerdünnt,  glänzend. 
Die  Bewegungen  im  Ellenbogengelenk  normal;  die  aktiven  Bewegungen  des 
Karpus  und  der  Finger  unmöglich,  die  passiven  bei  Anwendung  einer  ge- 
wissen Kraft  möglich,  wobei  die  ersten  Phalangen  gleichzeitig  sich  aus- 
strecken, die  zweiten  und  dritten  Phalangen  sich  um  so  mehr  beugen.  Gleich- 
zeitiges Ausstrecken  der  Finger  und  der  Hand  ist  unmöglich.  Die  Flexoren 
des  Vorderarmes  fühlen  sich  hart  an  und  wenig  elastisch.  —  Verf.  führte  an 
den  Muskeln  eine  Operation  aus,  wonach  die  Bewegungen  an  den  Fingern 
viel  freier  wurden.  Den  Mangel  einer  bedeutenderen  Besserung  führt  S. 
darauf  zurück,  dass  die  Nachbehandlung  zu  kurz  war. 

Jan  Landau-Krakau. 

Die  Bedeutung  der  pathologischen  Anatomie  des  spinai  gelähmten  MuskUs  für 
die    Sehnenplastik,      Von     Jos.    Koch.      Münchner    med.    Wochenschr. 
No.  29.     1904. 
Die  Untersuchungen    des  Verf.  an     durch    spinale  Kinderlähmung    ge- 
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lähmten  Maskeln  ergeben,  dass  eine  Regeneration  von  Muskelgewebe  statt- 
haben kann,  wenn  nicht  die  ganze  kontraktile  Substanz  vernichtet  ist,  sondern 
nur  eine  herdweise  Degeneration  eingetreten  ist.  So  kann  man  unter  um- 
ständen bei  der  Sehnenplastik  degenerierte  Maskeln  zur  Überpflanzung  be- 
nutzen, nar  muss  man  durch  Verkürzung  den  Muskeln  ihre  elastische  Spannung 
zurückgeben;  die  Kraft  der  Kontraktionen  ist  dann  abhängig  Ton  der  Zahl 
der  übrig  gebliebenen  und  neugebildeten  Muskelfasern.  Misch. 

Über  Pneumaioceie   cranü   occipUaHs,    Von    de  Barj.    Arch.  f.  Kinderheilk. 
XXXVII.  Bd.     1.  u.  2.  Heft. 

Mitteilung  eines  Falles  von  Pneumatocele  cranii  occipitalis  bei  einem 
3  Jahre  alten,  hochgradig  skrophulösen  Mädchen.  Die  Geschwulst  war  nach 
einer  akuten  Mittelohreiterung  während  des  Aufenthaltes  des  Kindes  im 
Krankenhause  entstanden  und  kam  schon  nach  lOtägigem  Bestehen  ganz 
spontan  zur  TÖUigen  Heilung.  5  Monate  später  waren  am  Schädel  nicht  die 
geringsten  Veränderungen  nachweisbar;  die  an  der  Basis  und  den  Grenzen 
der  Geschwulst  fühlbar  gewesenen  Verdickungen  gehörten  also  nicht  dem 
Knochen  an,  sondern  waren  durch  die  Abhebung  des  Periostes  bedingt,  analog 
dem  erhabenen  Rande  bei  Schädelverletzungen  und  Hämatomen.  Die  Arbeit 
ist  durch  3  Abbildungen  illustriert.  Spanier-Hannover. 


XVI.  Hygiene.  —  StaÜsUk. 

Lemploi  tU  tcUdekyde  formique   comnu  ageni  de  conservaiUm  du   iaU.    Von 

H.  de  Rothschild  und  Louis  Netter.    Rev.  d'hyg.  et  de  m^d.  iniant. 

1904.    No.  2. 

Zusammenstellung   von  Literatur   über    die  Konservierung    der   Milch 

mit  Formaltn.     Die  Verf.  kommen  zum  Schluss,  dass  die  Unschädlichkeit  des 

Formalins    tur  den  menschlichen  Körper,    ebenso  wie    für  die  von  Behring 

in  der  Milch  angenommenen  Antikörper  nicht  nachgewiesen  sei.     Jap  ha. 


L  Allgemeines.    Anatomie  und  Physiologie.    Allgemeine  Pathologie 

und  Therapie. 

Über  du  beiden  Gipfel  der  Geburtskurve.     Von    H.    M.   van  Eyk.     Weekblad 
Nederl.  Tijdschrift  voor  Geneeskunde.     No.  25.     I.     1904. 
Verfasser  hat  für  die  holländische  Gemeinde  Boskoop  die  Sutistik  über 
30  Jahre    bearbeitet.    In    diesem    Zeitraum  fanden   mehr  als  3600  Geburten 
statt.     Seine  Schlussfol gerungen  sind  folgende: 

1.  Der  Verlauf   der    Geburten    zeigt  jährlich   zwei   Maxima  und  zwei 
Minima. 

2.  Es   ist  nicht  erlaubt,    hieraus  zu  schliessen  auf  das  Bestehen  einer 
gleichförmigen  Konzeptionskurve,  obgleich  einige  andere  Gründe  dafür  sprechen. 

3.  Die  in   der  zweiten  Jahreshälfte  Geborenen  scheinen  eine  grössere 
Resißtenzfahigkeit  zu  besitzen  als  die  in  der  ersten  Jahreshälfte  Geborenen. 
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4.  Da  die  im  Herbste  geborenen  Knaben  eine  grössere  Mortalität  auf- 
weisen als  die  Mädchen,  so  kommt  die  sub  3  genannte  grössere  Resistenz- 
fähigkeit hauptsächlich  den  Mädchen  zn  gute. 

Cornelia  de  Lange -Amsterdam. 

Zur  anatomischen  Gliederung  des  Cortex  cerebri.  Von  Oskar  Vogt.  Mit 
5  Tafeln  und  2  Textabbildungen.  Journal  für  Psychologie  nnd  Neurologie. 
Bd.  IL    Heft  4. 

Die  Grosshirnrindengliederung  soll  neben  rascher  und  sicherer  topographi- 
scherOrientierung  die  Unterscheidung  physiologisch  differenter  Bezirke  gestatten. 
Die  Zerlegung  des  Gehirns  in  Windungen  erfüllt  den  ersten  Zweck  der  topo- 
graphischen Orientierung,  ohne  einen  weiteren  Wert  beanspruchen  zu  können. 
Das  andere  Einteilungsprinzip  in  myelogenetische  Felder  und  Schichten  ist 
ein  unbestrittener  Fortschritt;  prinzipielle  histologische  oder  funktionelle 
Unterschiede  lassen  sich  in  früh  oder  spät  markreifen  Feldern  jedoch  nicht 
nachweisen,  sodass  auch  dies  Prinzip  uns  nicht  genügen  kann. 

Der  Weg,  den  der  Anatom  zur  Untei Scheidung  physiologisch  differenter 
Gebilde  hat,  ist  der  Nachweis  struktureller  Unterschiede.  Für  ein  Zentrum 
müssen  sich  spezifische  Faserverbindungen  (Myelosystematik)  und  ein  spezi- 
fischer histologischer  Bau  der  Nervenzellen  (Cytoarchitektonik)  oder  Nerven- 
fasern (Myeloarchitektonik)  nachweisen  lassen.  Die  Arbeit  hatte  lange  mit 
technischen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen.  Neuere  Arbeiten  und  besonders 
die  des  Neurobiologischen  Instituts  in  Berlin  haben  gezeigt,  dass  auf  der 
Rinde  eine  ungeahnt  grosse  Anzahl  von  Feldern  sich  durch  gesetzmässige 
Differenzen  in  Anordnung,  Zahl,  Grösse,  Form  oder  Bau  der  Nervenzellen 
und  Nervenfasern  und  in  der  Verteilung  der  Neuroglia  unterscheiden  lassen. 
Ebenso  ist  es  gelungen,  solche  Felder  genau  zu  begrenzen.  Vogt  illustriert 
seine  Arbeit  durch  eine  Reihe  von  Tafeln,  die  verschiedene  Rindenschichtungen 
zeigen.     Auch  die  Myelosystematik  verspricht  Erfolge. 

Bei  gemeinsamer  Arbeit  von  Cytoarchitektonik,  Myeloarchitektonik 
und  Myelosystematik  ist  zu  erwarten,  dass  in  absehbarer  Zeit  eine  Grosshim- 
gliederung  angebahnt  wird,  die  durch  anatomische  Untersuchung  funktionell 
differente  Rindenfelder  unterscheiden  lehrt.  Sio  11- Halle. 

Über  die  Histologie  des  embryonalen  Knochenmarkes.  Von  Eamilla  Horwitz. 
Wien.  med.  Wochenschr.     No.  31—35.     1904. 

Die  eingehenden  Untersuchungen  bringen  die  Verf.  zu  folgenden 
Schlüssen:  Im  embryonalen  menschlichen  Knochenmark  bilden  die  Myelo- 
blasten (ungranulierte  Knochenmarkszellen),  als  Vorstufen  aller  Knochen- 
markselemente, die  bei  weitem  überwiegende  Mehrzahl  der  weissen  Zellen,  in- 
dem sie  in  Mengen  von  75 — 90  pCt.  auftreten.  Die  Feststellung  dieser  neuen 
Tatsache  ist  ein  weiteres  biologisches  Moment,  das  die  Trennung  der  lympho- 
cytenähnlichen  Elemente  des  Knochenmarkes  von  den  wahren  Lymphocyten 
des  lymphatischen  Apparates  verlangt.  Auch  die  neuesten,  zum  Teil  als 
spezifische  Lymphocytenfärbungen  angegebenen  Methoden  vermögen  nicht 
eine  tinktorielle  Trennung  der  Lymphocyten  und  Myeloblasten  durchzuführen, 
eine  Trennung,  die  durch  Biologie,  Pathologie  und  Entwicklungsgeschichte 
verlangt  wird.  Die  Grösse  der  Myeloblasten  schwankt  beträchtlich,  die  kleinsten 
scheinen  vorwiegend  io  den  früheren  Embryonalzeiten  aufzutreten,  in  den 
späteren    aber    gegenüber   den    mittleren    zurückzutreten.      Die    Stammzell& 
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wäre  somit  nicht  der  grosse,  sondern  der  kleine  Myeloblast.  Man  findet  im 
Marke  des  menschlichen  Fötas  yiel  veniger  Myelozyten  als  beim  Erwachsenen, 
vorwiegend  neutrophile,  seltener  eosinophile,  noch  seltener  basophile.  Kern- 
haltige Erythrozyten,  mehr  Normo-  als  Megaloblasten,  sind  im  embryonalen 
Knochenmark  h&afig.  Nearath. 

Zur  Lehre  von  der  MilchHldung.  Von  P.  Uildebrandt.  Hofmeisters  Bei- 
träge zur  chemischen  Physiologie  und  Pathologie.  5.  Band.  10.  Heft. 
Juli  1904. 

Aatolyse  von  Brnstdrüsengewebe  lässt  darin  Fermente  nachweisen, 
die  einerseits  dem  Trypsin,  anderseits  den  aatolytischen  Fermenten  anderer 
Gewebe  nahestehen.  Die  aatolytischen  Umwandlangen  sind  abhängig  von^ 
dem  Fnnktionszastande  der  Drüse;  in  der  tätigen  Dr&se  sind  die  aatolytischen 
Fermente  ganz  ausserordentlich  yermehrt.  Dies  konnte  insbesondere  in 
vergleichenden  Versuchen  mit  Drüsen  verschiedener  Aktivität  und  ver- 
schiedener Spezies  (Rind,  Mensch)  nachgewiesen  werden,  wobei  die  Menge  des 
in  Lösung  gegangenen  nicht  koagulablen  Stickstoffes  als  Massstab  für  die 
Intensität  der  Proteolyse  diente. 

Eine  Steigeruog  der  proteolytischen  Tätigkeit  der  Milchdrüse  durch 
beigemengten  Placentarbrei  („Heterolyse")  konnte  Verf.  nicht  erkennen.  Die 
Autoproteolyse  der  Milchdrüse  wird  durch  Säurezns  atz  zum  Organbrei  be- 
günstigt. 

Die  Auslösung  der  Milchsekretion  betreffend  hat  sich  Verf.  die  Frage 
vorgelegt,  ob  durch  künstliche  Anregung,  wie  durch  Absaugen  des  Brust- 
drüsensekretes eine  Milchbildung  hervorgerafen  werden  könne.  Einer  in 
der  letzten  Woche  der  Gravidität  befindlichen  Frau  legte  er  ein  kräftiges 
Kind  an  die  Brust.  Diese  schwoll  deutlich  an,  und  die  Frau  fühlte  nach 
zwei  Tagen  richtig  das  „Einschiessen  in  die  Brust".  Das  Kind  trank  am 
dritten  Tage  einmal  bereits  30  g.  Die  Brüste  füllten  sich  regelmässig 
wieder,  sodass  die  Frau  sich  veranlasst  sah,  zur  Vermeidung  schmerzhafter 
Spannung  das  Kind  weiter  zu  stillen.  Das  Sekret  blieb  aber  stets 
eine  durchaas  wässerige  Flüssigkeit  Erst  am  dritten  Tage  nach  der 
Entbindung,  also  genau  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  trat  die  richtige 
weisse,  fettreiche  Milch  auf. 

Verf.  konnte  auch  die  Annahmen  zurückweisen,  dass  die  Aaslösung 
der  Milchsekretion  auf  rein  „nervöse**  Ursachen  oder  auf  den  Eintritt  von 
Stoffen  aas  dem  sich  involvierenden  Uterus  in  die  Zirkulation  und  in  die 
Drüse  oder  auf  Geburtswehen  etc.  zarückzaführen  sei.  Er  kommt  per 
exclusionem  zu  folgender  Annahme : 

„Es  geht  von  dem  wachsenden  Ei  während  der  Gravidität  ein  Einflass 
aus  aaf  die  Milchdrüsen  in  der  Richtung  eines  Wachstumsreizes,  der  zugleich 
die  Zellen  vor  jenem  autoly tischen  Zerfall  schätzt,  der  allem  Anschein  nach 
in  sezernierenden  Milchdrüsen  in  grösserem  Umfange  vor  sich  geht. 

Sobald  mit  der  Entfernung  des  Eies  dieser  die  Substanzeinschmelznng 
hemmende  Faktor  weggefallen  ist,  kann  die  in  schwellender  Kraft  stehende 
Drüse  reichlich  Milch  sezernieren;  vielleicht  vermag  sie  auch  jetzt  Sub- 
stanzen des  kreisenden  Blutes  an  sich  zu  reissen  und  zu  verarbeiten,  auf 
welche    vordem    das  sich  entwickelnde  Ei  grössere  Anziehungskraft  besass." 

Pfaundler. 
Jahrbuch  f.  Klnderhellknude.    N.  F.    LX,  Hefi  «.  62 
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N<mvelles  recher ches  sur  la  presence  des  ferments  solubles  dans  U  lau.  \*oii 
L.  M.  Spolverini.  Arcbives  de  medeciDe  des  enfants.  Tome  7.  No.  3. 
Mars  1904. 

Die  Menschenmilch  enth&lt  Amjlase,  die  Milch  der  Wiederkäuer  nicht 
Nach  einer  frühereu  Publikation  Spolverinis  hängt  dies  mit  der  Beschaffen- 
heit der  Nahrang  zusammen.  £s  gelinge,  durch  Yerfütterung  von  Malz  an 
Ziegen  die  Milch  dieser  Tiere  amylascnhaltig  und  derart  der  Frauenmilch 
ähnlicher  zu  machen.  Zwei  belgische  Forscher  unternahmen  eine  Nach- 
prüfung dieser  Angaben  (an  Kühen)  und  fanden  sie  nicht  bestätigt.  Sie 
führen  auch  an,  dass  es  den  Gesetzen  der  Physiologie  und  der 
Immunitätslehre  widersprechen  würde,  wenn  ein  auf  dem  Yerdauungswege 
'eingeführtes  Ferment  unverändert  in  das  Blut  und  von  da  als  Sekret  in  die 
Milch  gelangen  würde.  Hiergegen  polemisiert  Spolverini.  £r  weist  zu- 
nächst darauf  hin,  dass  zahlreiche  andere,  zumeist  chemisch  andefinierte 
Stoffe  aus  der  Nahrung  in  die  Milch  Säugender  übergehen  können,  nämlich 
Geschmacks-  und  Geruchsstoffe,  Toxine,  Antitoxine,  Agglutinine,  organo- 
therapeutisch  wirksame  Substanzen  etc.  Angesichts  der  supponierteu  Ver- 
wandtschaft solcher  Stoffe  mit  Fermenten  meint  er,  dass  der  Übergang  von 
Fermenten  auf  demselben  Wege  im  Gegenteil  von  vornherein  hätte  erwartet 
werden  dürfen,  keinesfalls  sei  die  Bildung  von  Antifermenten  a  priori  an- 
zunehmen gewesen,  wie  Van  de  Yelde  und  de  Landtsheer  dachten. 

Einen  Einwand  der  Genannten  gegen  Spolverinis  Yerrsuchstechnik 
glaubt  dieser  zurückweisen  zu  können,  er  will  alle  erforderlichen  Yorsichten 
peinlichst  beobachtet  haben.  Sp.  bemüht  sich  weiterhin,  zu  erklären,  wes- 
halb die  Versuche  der  belgischen  Forscher  über  die  Fermentwanderang 
negativ  ausfielen.  Er  meint,  dass  die  hierbei  gereichte  Gerste  in  qualitativer 
and  quantitativer  Hinsicht  unzureichend  war.  In  neuen  Versuchen  an  Ziegen 
beachtete  Spolverini  auch  (vgl.  Raudnitz,  «Die  Bestandteile  der  Milch**, 
1903,  S.  86)  das  Verhalten  der  Amylase  im  Harn  der  Tiere.  Dieses  lä&>st 
erschlie^sen,  dass  bei  überschüssigem  Vorhandensein  von  Amylase  im  Körper 
der  Tiere  zunächst  die  Nieren,  dann  in  zweiter  Linie  die  Milchdrüsen  als 
Exkretionsorgane  in  Anspruch  genommen  werden.  Der  Überschuss  soll  bei 
den  Omnivoren  früher  eintreten  als  bei  den  Herbivoren,  da  die  letzteren  bei 
ihrer  stärkereichen  Nahrung  mehr  Bedarf  nach  Amylase  haben.  Bei  den 
Omnivoren  ist  der  Bedarf  geringer,  weil  die  Nahrung  relativ  wenig  Stärke 
enthält,  und  daher  genüge  bei  ihnen  schon  die  Produktion  von  Amylase 
innerhalb  des  Organismus  dazu,  dass  die  Grenze  der  Ausscheidbarkeit  durch- 
die  Nieren  allein  überschritten  wird  und  somit  die  Amylase  auch  in  der 
Milch  erscheint. 
^  (In    dieser  Argumentation    scheint    die  irrtümliche  Annahme  begriffen, 

dass  in  der  Fermentation  Ferment  verbraucht  werde.) 

Als  die  Lehre  von  den  Milchfermenten  und  das  Schlagwort  j^^Xx, 
vivant"  in  der  Ernährungslehre  eine  Rolle  zu  spielen  begann,  da  schien  die 
Angäbe  Spolverinis,  dass  man  den  Fermentgehalt  der  Kuhmilch  jenem 
der  Frauenmilch  einfach  durch  ein  geeignetes  Kostregime  ähnlicher  gestalten 
könnCf  manchem  von  grosser  Bedeutung  zu  sein,  und  man  versprach  sich 
sehr  viel  von  Ernährungsversuchen  mit  derart  „maternisierter**  Milch.  Nach 
Auffassung  des  Ref.  war  das  Ergebnis  der  Arbeit  Spolverinis  aber  viel- 
mehr   gerade    geeignet,    den   betretenen  Weg  von  vornherein  als  wenig  aus- 
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fiichtsvoll  erscheinen  zu  lassen.  Wenn  die  Fermente  als  Exkrete  in  der 
Milch  erscheinen  und  die  Milchdrüse  nur  bei  grösserem  Überschüsse  zur 
-supplementären  Exkretion  herangezogen  wird,  dann  ist  doch  nicht  anzunehmen, 
dass  es  sich  hier  um  wichtige  Nutzstoffe  für  den  kindlichen  Organismus 
handelt.  Derartige  Annahmen  sind  aber  in  manchen  Kreisen  noch  immer 
an  der  Tagesordnung.  Spolverini  selbst  sogar  berichtet  an  dieser  Stelle 
wieder  von  angeblich  glänzenden  praktischen  Erfolgen,  welche  die  Verab- 
reichung von  Pankreatin  an  die  Mütter,  bezw.  Ammen  Ton  djspeptischen 
Brustkindern  hatte.  Man  verabfolgte  das  Ferment  „in  der  Hoffnung,  dass 
es  in  der  Milch  ausgeschieden  werden  und  derart  den  Verdauungs-  und 
Assimilationsfunktionen  des  Säuglings  von  Nutzen  sein  könnte^S  Jeder  fragt 
sich,  warum  man  das  Ferment,  von  dem  man  soviel  Gutes  erwarten  und  sehen 
konnte,  den  Säuglingen  nicht  in  entsprechender  Form  und  Menge  direkt 
einverleibte,  ist  man  doch  längst  und  mit  guten  Gründen  davon  ab- 
gekommen, Säuglingen  Medikamente  auf  dem  Wege  durch  den  Stoffwechsel 
der  Mutter  aus  der  mütterlichen  Brustdrüse  einzuflössen!  Berechtigt  wäre 
dieses  Vorgehen  nur,  wenn  man  annehmen  könnte,  dass  das  Ferment  in 
einer  umgewandelten,  dem  menschlichen  Organismus  adäquisierten  Form  in  die 
liilch  gelangt,  wofür  jedoch  gar  keine  Anhaltspunkte  vorliegen.  Femer  ge- 
hört zu  des  Verf.  Darlegungen  die  Erörterung,  ob  nicht  bei  den  betreffenden 
stillenden  Frauen  selbst  Verdauungsstörungen  vorgelegen  haben,  welche  die 
Qualität  der  den  Kindern  gelieferten  Nahrung  beeinflussten  und  durch  das 
Medikament  gebessert  wurden. 

Über  die  seinerzeit  angekündigten  Ernährungsversoche  von  Säuglingen 
mit  amylasen hältiger  Ziegenmilch  berichtet  Spolverini  nichts. 

Die  These,  welche  der  Verf.  in  seinen  Schlussbetrachtungen  anführt, 
dass  die  in  der  Milch  erscheinenden  Fermente  nicht  direkt  als  Nutzstoffe 
für  das  Kind,  sondern  nur  als  Indikatoren  für  andere  unbekannte  und  vor- 
läufig nicht  nachweisbare  Substanzen  zu  betrachten  seien,  stammt  von 
Escherich.  Dieser  gab  ihr  in  der  ersten  Publikation  Ausdruck,  womit  er 
die  so  fruchtbare  Anregung  der  Fermenthypothese  in  die   Welt  setzte. 

Pfaundler. 

Styracol^  eine  Verbindung  von  Zimtsäure  und  Guajacol,  als  inneres  Desinficiens 
und  Anüdiarrkoicum,  Von  H.  Engels.  Die  Therapie  der  Gegenwart. 
1904.    Heft  8. 

Styracol  ist  ein  Zimtsäurcester  des  Guajacol,  ein  geruch-  und  ge- 
schmackloses Pulver,  in  Wasser  und  verdünnten  Säuren  fast  unlöslich,  passiert 
^aher  den  Magen  und  wird  erst  im  Darm  resorbiert.  Das  Präparat  ist  an- 
giftig, Tagesdosen  von  10  g  verursachten  keine  Beschwerden.  Verfasser  gab 
Säuglingen  viermal  täglich  0,25,  älteren  Kindern  0,5  Styracol,  und  zwar  bei 
verschiedenen  Formen  von  Enteritis,  akuter  und  chronischer.  Ans  den  mit- 
geteilten Krankengeschichten  geht  hervor,  dass  Styracol  auch  bei  schweren 
Fällen  wirksam  war,  der  faulige  Geruch  hörte  schnell  auf,  die  Stühle  wurden 
■seltener  und  fester;  Styracol  wirkt  gärungshemmend  und  adstrin gierend. 

Die  günstigen  klinischen  Erfahrungen  von  Engels  mit  dem  Styracol 
haben  ihre  experimentelle  Bestätigung  erfahren  durch  Arbeiten  von  Knapp 
ond  Suter  (Archiv  für  experimentelle  Pathologie  u.  Pharmakologie.    Bd.  50). 

R.  Rosen. 
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II.  Krankheiten  der  Neogeborenen. 

Über   du    Behandlung   des   Pemphigus   neünaiorum.     Von    L.    Ballio.     Die 
Therapie  der  Gegenwart.     1904.    Heft  7. 

Während  die  Behandiong  des  Pemphigas  in  der  PriTatpraxis  sich 
einfach  and  leicht  gestaltet,  macht  sie  io  Spitilem  häufig  Schwierigkeiten 
wegen  der  grossen  Kontagiosität  der  Krankheit,  die  in  den  ersten  Lebens- 
monaten  am  grössten  ist  und  Tom  dritten  Monat  an  abnimmt  Der  erste 
Punkt  der  Behandlang  ist  demnach  —  in  Anstalten  —  strenge  Isolation  der 
erkrankten  Kinder,  die  aoch  besondere  Geräte  and  besonderes  Pflegepersonal 
erhalten.  Die  Behandlang  in  dem  Afyi  sachte  femer  jede  Pemphignsblase  zu 
isolieren,  um  nicht  nur  auf  andere  Kinder  eine  Weiterverbreitang  der  Keime 
zu  Terhüten,  sondern  aach  auf  andere  Haotstellen  des  erkrankten  Kindes; 
mit  dieser  Forderung  zu  yerbinden  war  die  der  Beförderang  der  eigentlichen 
Heilung.  Man  ging  nun  so  Yor,  dass  man  bei  der  Ausbildang  Yon  nur  einer 
oder  wenigen  Blasen  dieselben  abtrug  and  mit  folgender  Mixtur  die  Wand- 
fläche  bedeckte:  Ichthargan        5,0 

Tragacanth        1,5 

Aq.  dest.  ad  50»0; 
eine  dönae  Schicht  Watte  wurde  darauf  gedrückt  aad  darüber  nochmals  die 
Lösung  gestrichen.  Unter  dieser  Decke  heilte  die  Wunde  in  kurzer  Zeit; 
selten  —  bei  schwächlichen  kranken  Kindern  —  war  eine  Erneuerang  des 
Verbandes  notwendig.  Bei  allgemeiner  Ausbreitung  des  Pemphigus  über  den. 
Körper  wurde  eine  £inwicklang  mit  der  Barde  leb  enschcn  Wismutbrand- 
binde  vorgenommen,  und  um  eine  Beschmutznug  des  Verbandes  zu  Ter- 
hindern,  wurde  das  Kind  in  einen  „Bendix- Pin kelsteinschen  Apparat  für 
Stoffwechseluntersuchungen  am  Säagliog**  gelegt.  Auf  diese  Weise  wurde 
schnell  und  bequem  Heilong  erzielt,  nar  in  wenigen  Fällen  war  noch  die 
Anwendung  yon  Ungaent.  salfnrat.  rubr.,  von  Umschlägen  mit  essigsaurer 
Tonerde  oder  tou  Eichenrtndenbädem  zur  Nachbehandlung  notwendig. 

R.  Rosen. 


UL  SäufirllnfirsernAtarang.    Magendarmkranktaelten  der  Sftafirlinge. 

Zur  EnergiebilanB  des  Säuglings,    Von  Karl  Beck.    Monatsschr.  f.  Kinder- 
heilk.     1904.    Bd.  III.    p.  206. 

Die  Angabe  Heabners,  dass  der  Energiebedarf  des  normalen  Säuglings 
während  der  ersten  sechs  Monate  100  Kalorien  pro  Kilo  und  Tag  betrage, 
wurde  tod  französischen  Autoren,  besonders  von  Budin,  bestritten.  Beck 
hat  zur  Klärung  der  Frage  sämtliche  diesbezügliche  Arbeiten  der  letzten 
Jahre  gesammelt  und  aus  den  mitgeteilten  Beobachtungen  den  Energie- 
quotienten berechnet. 

Nach  diesen  Untersuchungen  besteht  der  Satz  Heubners  zu  Rechte 
dass,  um  ein  befriedigendes  Wachstum  zu  erzielen,  der  Energiequotient  im 
ersten  Lebenshalbjahr  bei  natürlicher  Ernährung  nicht  unter  100,  bei  künst- 
licher nicht  unter  120  Kalorien  sinken  darf.  Zum  Schluss  gibt  Beck  ii^ 
einer  Tabelle  die  Kalorienwerte  der  wichtigsten  Säuglingsnahrungen. 

Schleissner. 


Jll.  S&ngliugsern&hroDg.     Magondarmkrankheiten  otc,  959 

Säitgiittgsemäkrufig  in  der  Armenpraxis,    Yod  Frh.  Teexeira  de  Mattos. 
(Rede,   gehalten   in   Breda   in    der   55.  JahresYerBammluog   der  Nieder- 
I&ndischen  medizinischea  Geseilschaft.    4.  Juli  1904.) 
Verfassers  Schlussfolgerangen  sind: 

1.  Säugliogsmorbidität  und  S&uglingsmortalität,  durch  den  Wohlstands- 
grad bestimmt,  ist  der  Hauptsache  nach  eine  Fräse  der  Ernährung.  Es  ist 
erwünscht,  bei  der  amtlichen  Angabe  der  Todesursachen  im  S&ugiingsalter 
zu  erwähnen,  ob  das  Kind  mit  der  Brust  oder  mit  der  Flasche  oder  mit 
jdlaitement  mixte  ernährt  worden  ist. 

2.  Die  natürliche  Ernährung  muss  noch  mehr  verbreitet  werden,  und 
dies  ist  auch  in  den  unteren  Volksklassen  praktisch  möglich. 

3.  Die  „Gouttes  de  lait^  tragen  eine  Gefahr  in  sich;  wenn  sich  die 
Zahl  der  von  diesen  Einrichtungen  unterstfitzten  Säuglinge  TOn  Jahr  zu  Jahr 
mehrt,  so  ist  dies  kein  Zeichen  einer  gesunden  Vitalität.. 

4.  Die  Wirkungsweise  der  im  Haag  tätigen  „Goutte  de  lait**,  genannt 
^,Hulp  aan  Zuigelingen^,  soll  geändert  werden. 

5.  Das  Gesetz,  welches  jetzt  den  Muttern  erlaubt,  ihre  Niederkunft  in 
<len  Reichsgebäranstalten  zu  erwarten,  sollte  auch  Rücksicht  nehmen  auf  die 
Lebenschancen  und  die  Gesundheit  der  Kinder,  indem  es  den  Müttern,  welche 
■selber  ihre  Säugiioge  ernähren  wollen,  einen  längeren  Aufenthalt  in  der 
Anstalt  gewähre. 

6.  Mit  den  Reichsgebäranstalten  sollte  gesetzlich  eine  „Consultation 
de  nourrissons  obst^tricalo/*  Terbunden  sein. 

Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 
Une    consultaHan    de    nourrissons    ä  Paris.     Von    Seailles.      Archiyes    de 
medecine  des  enfants.    Tome  7.    No.  3.    März  1904. 

Verf.  beschreibt  austührlich  die  Einrichtung  and  Funktion  der  nach 
Budins  bekannten  Ideen  in  der  Rue  Gauthey  in  Paris  seit  1899  in  Betrieb 
gesetzten  „Consultation  de  nourrissons*",  wobei  im  einzelnen  nichts  wesentlich 
neues  geboten  wird.  Die  Resultate  in  Bezug  aaf  die  Allgemeinsterblichkeit 
und  insbesondere  auf  das  Vorkommen  von  akuten  Magendarmprozessen  sind 
sehr  gute  zu  nennen  (obwohl  Verf.  künstlich  genährten  Kindern  in  jedem 
Lebensalter  nur  Vollmilch  Torabreichen  lässt).  Pfaundler. 

Le  progres    des  Gouties   de  laU  en  Grande-Bretagne,    Von  Mc.  Cleary.    La 
Clinique  infantile.     1.  August  1904. 

Die  Abnahme  der  Geburtsziffer  bei  zunehmender  Säuglingssterblichkeit 
hat  jetzt  in  England  zu  einer  grösseren  Bewegung  zur  Beschaffung  ein- 
wandsfreier  Kindemahrung  geführt.  Der  eingeschlagene  Weg  ist  die  Ein- 
richtung von  Abgabestellen  sterilisierter  und  zweckmässig  präparierter 
Kindermilch. 

Nach  dem  Muster  der  französischen  „Gouttes  de  Lait"  hat  zuerst  die 
Stadtgemeinde  Saint-Helens  1899  eine  solche  Anstalt  errichtet,  und  ihrem 
Beispiel  sind  bis  jetzt  eine  Reihe  von  Städten  gefolgt,  andere  sind  dabei. 

Die  Einrichtungen  gehen  von  den  Stadtgemeinden  ans  und  stehen  unter 
Kontrolle  des  Stadtarztes  (Medical  Officer  of  Health).  Nur  in  York  ist  1908 
eine  Stelle  von  einem  privaten  Fürsorgeverein  geschaffen. 

Überall  geschieht  die  Ausgabe  in  kleinen  Flaschen,  deren  Inhalt  zu 
je  einer  Mühlzeit  reicht.  Die  Milch  ist  sterilisiert  durch  Hitzewirkung  von 
2120  F.  lOOoC.  in  Dauer   von    10-20  Minuten.     Die  Milch   wird  überall  ge- 
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mischt  gegeben,  nur  io  Battersea  für  Kinder  über  6  Monat  rein.    Stärker  al& 
anf  die  Hälfte  wird  die  Milch  nie  yerdannt. 

Den  grössten  Massstab  hat  die  Einrichtnng  in  Liyerpool  aDgenomoieo 
mit  2  Sterilisationszentralen  and  ca.  20  Aasgabestellen.  Seit  Gründung  im 
Jahre  1901  bis  31.  Dezember  1903  sind  dort  6295  Säoglinge  yersorgt. 

Gegenüber  den  französischen  Gonttes  de  lait  besteht  ein  grundlegender 
Unterschied.  In  Frankreich  ist  mit  den  Goattes  de  lait  ärztliche  Aufsicht 
verbunden,  der  Säugling  wird  regelmässig  gewogen,  vom  Arzte  beobachtet 
und  seine  Ernährung  geregelt.  Darauf  verzichtete  man  in  England,  da  man 
bisher  fürchtet,  die  Praxis  der  Ärzte  durch  anentgeltlichen  Rat  in  den  Milch- 
abgabestellen zu  schädigen.  Man  hilft  sich,  indem  von  der  Stadt  als 
Pflegerinnen  bestellte  Damen  den  Gebrauch  der  Milch  in  den  Uänsem 
kontrollieren  und,  wo  es  ihnen  nötig  scheint,  zum  Aufsuchen  des  Arztea 
anhalten.  Natürlich  ist  diese  Einrichtung  gegenüber  der  französischen 
mangelhaft;  es  wird  daher  auch  bei  den  englischen  Milchabgabestellen  Wägung 
und  ärztliche  Beobachtung  der  Säuglinge  erstrebt. 

Der  Wert  und  die  segensreiche  Wirkung  der  Einrichtung  ist  auch 
schon  in  der  bisherigen  Gestalt  deutlich  und  wird  gewürdigt,  sodass  sich 
voraussichtlich  in  den  nächsten  Jahren  die  Zahl  der  Anstalten  vermehren 
und  ihre  Einrichtung  vervollkommnen  wird.  Sioli-Halle. 

Ein  neues  Verfahren  zur  Sterilisierung  der  Milch,  Von  Budde.  Tuberculosis. 
1904.  No.  3. 
Der  Chemiker  Budde- Kopenhagen,  der  seit  5  Jahren  mit  verschiedenen 
Chemikalien,  wie  Äther,  Chloroform,  Chloräthjl,  Chlormethyl,  Sauerstoff, 
Kohlensäure,  Ozon  etc.  versucht  hatte,  Milch  zu  sterilisieren,  fand  vor 
2  Jahren  im  Wasserstoffsuperoxyd  ein  brauchbares  Milcbsterilisierungsmitiet. 
Die  Sterilisierung  erfolgt  bei  dem  Zusatz  von  Wasserstoffsuperoxyd  zur 
Milch  weniger  durch  die  dem  H3O2  eigene  bakterizide  Wirkung,  als  vielmehr 
durch  die  eintretende  Bildung  von  Sauerstoff  in  statu  nascendi.  Die  in  der 
Milch  enthaltenen  Enzyme  dekomponieren  nämlich  Wasserstoffsuperoxyd, 
und  dadurch  wird  Sauerstoff  frei.  Kalte  Milch  dekomponiert  langsam,  aber 
viel  H1O3  (ca.  2  pCt.),  warme  Milch  von  ca.  50^  C.  dekomponiert  nur  geringe 
Mengen  HsO:  (ca.  0,04  pCt.);  doch  verläuft  hierbei  die  Reaktion  kräftiger,  und 
die  Wirkung  des  gebildeten  Sauerstoffs  wird  stärker.  Über  60^  C.  findet 
kaum  noch  eine  Dekomposition  von  HjOi  statt,  da  bei  so  hoher  Temperatur 
die  Milchenzyme  unwirksam  werden. 

Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  legte  B.  folgende  Methode  fest:  Zusats 
von  ca.  0,05  pCt.  HsOj  zur  kalten  Milch  in  geschlossenen  Flaschen,  darauf 
möglichst  schnelle  Erwärmung  auf  ca.  52^  C.  und  Stehenlassen  bei  dieser 
Temperatur  8—10  Stunden.  Die  Milch  ward  und  blieb  steril  (1 — 2  Monate), 
selbst  wenn  zuvor  pathogene  und  sporogene  Bakterien  (z.  B.  Subtiliskulturen) 
zugesetzt  waren.  Diese  Resultate  wurden  in  Stockholm  von  Dr.  Ernst  Levin, 
in  Berlin  von  Dr.  Emmerling  und  von  Dr.  Abderhalden,  in  London  von 
Dr.  S.  D ideal,  sowie  von  Prof.  v.  Stein  bestätigt. 

Für  die  Praxis  ist  eine  vollständige  Sterilisierung  der  Milch  überflüssig. 
Man  erhält  eine  für  ca.  8—10  Tage  bei  gewöhnlicher  Temperatur  haltbare, 
von  pathogenen  Bakterien  sicher  freie  Milch,  wenn  man  sie  auf  ca.  48 — 50*0. 
erwärmt,  mit  ca.  0,085  pCt.  H«Os  versetzt,  bei  dieser  Temperatur  während  einer 
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halben  Stande  umrährt,  bei  ca.  52 <^  C.  2—3  Stunden  hinstellt,  alsdann  ab- 
kühlt und  auf  Flaschen  füllt. 

£in  nachteiliger  Einfluss  von  Wasserstoffsuperoxyd  auf  den  mensch- 
lichen Körper  ist  bei  so  gewonnener  Nfilcli  ausgeschlossen,  da  sämtliches 
H9O2  dekomponiert  und  damit  zugleich  aus  der  Milch  wieder  entfernt  wird. 
Der  Geschmack  der  Milch  soll  nicht  verändert  werden. 

Endlich  nimmt  B.  auch  an,  dass  die  Leichtyerdaulichkeit  und  die 
übrigen  guten  Eigenschaften  der  rohen  Milch  bei  dem  HiOs-Sterilisiernngs- 
Verfahren  besser  bewahrt  bleiben  als  bei  dem  gewöhnlichen  Kochen  oder 
Pasteurisieren. 

Hierüber  werden  zur  Zeit  in  Dänemark  und  Schweden  in  ausgedehntem 
Masse  Versuche  von  Ärzten  und  in  Hospitälern  angestellt.  Die  bisher  ein- 
gelaufenen Berichte  sind  angeblich  günstig.  Boye- Halle  a.  S. 

Das  Pegnin.  Seine  Anwendung  sur  Ernährung  der  Säuglinge  und  magendarm- 
kranker  Personen,  Von  E.  Honigs chmi ed.  Die  Heilkunde.  Juli  1904. 
Verfasser  hat  djspeptische  Brustkinder  und  kranke  künstlich  genährte 
mit  Pegninmilch  behandelt;  bemerkenswert  ist  dabei,  dass  er  entgegen  allen 
Angaben  nicht  von  „der  dem  Alter  entsprechenden"  Verdünnung  der  Milch 
abging,  ja,  solche  auch  bei  Erwachsenen  (die  Milch  schlecht  vertrugen)  bei 
der  Pegnin  gäbe  anwandte,  teilweise  sogar  mit  Mineralwasser.  Die  Erfolge 
des  Pegnin  waren  gute,  sodass  der  Verfasser  schon  jetzt  vom  Pegnin  „eine 
Umwälzung  auT  dem  Gebiete  der  Säuglingsernährung"  ausgehen  sieht. 

Spiegelberg. 

Einige  Bemerkungen   su   Hans  Köppes  „Erjahrungen    mit   einer  Buttermilch" 
konserve   als   Säuglingsnahrung".     Von    Fritz    Gernsheim.      Deutsche 
med.  Wochenschr.     No.  35.     1904. 
Verf.  weist  darauf  hin,    dass    die  von  K.  benutzte  „holländische  Säng- 
lingsmilch**  nichts  neues    ist,    vielmehr   schon  Biedert  und  Seiter  Butter- 
milch   zu    Dauerpräparaten    in    eingedickten    Konserven     und    sterilisierten 
Flaschen  verarbeiten  Hessen.  Misch. 

Über  die  Resorption  genuiner  Eiweisskörper  im.  Magendarmkanal  tteugeborener 
Tiere  und  Säuglinge,  Von  Ganghofner  und  Langer.  Münch.  mud. 
Wochenschr.  No.  34.  1904. 
Mit  Rücksicht  auf  die  Angaben  Römers  und  v.  Behrings  unter- 
suchten Vff.,  ob  auch  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Nahrungs- 
aufnahme der  Übergang  gewisser  Eiweissstoffe  aus  dem  Säuglingsdarm  in 
die  Blutbahn  sich  durch  die  biologische  Methode  nachweisen  lasse,  und  bis 
wann  event.  die  Permeabilität  der  Darmwand  bestehe.  Sie  fanden,  „dass  im 
Magendarmkanal  neugeborener  Tiere  das  per  os  eingeführte  körperfremde 
Ei  weiss  zum  Teil  unverändert  resorbiert  wird,  und  dass  sich  dies  bis  zum 
Ende  der  ersten  Lebenswoche  nachweisen  lässt.  Auch  beim  menschlichen 
Säugling  lässt  sich  ein  ähnliches  Verhältnis  feststellen;  vielleicht  dauert  bei 
ihm  der  Übergang  von  unverändertem  Eiweiss  in  das  Blut  etwas  länger. 
Der  Magendarmkanal  älterer  Tiere  lässt  artfremdes  Eiweiss  bei  stoma- 
chaler  Einverleibung  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  durch;  nur  bei 
übermässiger  Eiweisszufjihr  oder  bei  anatomischer  oder  funktioneller 
Schädigung    des  Magendarmepithels    lässt  sich    auch    bei  älteren  Tieren    ein 
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Übertritt  yon  anferändertem  Eiweiss  in  die  Blntbahn  koostatieren.  Die 
Resorption  aoYer&nderten  Eiweisses  im  Magen darmkanal  lönt  Antikörper- 
btldang  aas  and  fährt  zu  Abmagerung  and  Erkrankung,  yielfach  anch  zam 
Tode  des  Tieres.  Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  mass  daran  gedacht 
werden,  dass  die  Zufuhr  Ton  körperfremdem  Eiweiss  beim  normalen  Neu- 
geborenen, wie  auch  beim  magen darmkranken  älteren  Säugling  dadurch 
schädigend  wirken  kann,  dass  es  unverändert  ins  Blat  gelangt  und  die 
spezifische  Reaktion  des  Organismus  auslöst.**  Misch. 
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Gangrän bH Scharlach.    Von  Netz.    Therapeutische  Monatshefte.  1904.  Heft 7. 

Am  Ende  der  dritten  Woche  einer  Scharlacherkrankung  bei  einem 
7  jährigen  Mädchen  trat  auf  der  Innenseite  beider  Oberarme  symmetrisch  je  ein 
gangränöser  Herd  auf,  ausserdem  kurz  nacheinander  ein  grösserer  gangränöser 
Herd  auf  der  rechten  Hinterbacke,  auf  dem  rechten  Fassrücken,  in  der  Mitte 
der  Wade  und  an  der  Rückseite  des  rechten  Oberschenkels,  und  schliesslich 
noch  auf  der  linken  Hinterbacke.  Der  Scharlach  hatte  mit  einer  Angina 
begonnen,  die  mit  grauen  Belegen  auf  den  Tonsillen  einhergiog;  bald 
darauf  zeigte  sich  an  den  Terschiedenen  Gelenken  Synoyitis  scarlat.:  der 
Scharlach  zeigte  von  Anfang  an  einen  septischen  Charakter.  Der  Ausgang 
der  Erkrankung  war  vollständige  Heilung.  Verf.  rühmt  Umschläge  von 
Sproz.  Wasserstoffsuperoxyd,  die  er  auf  die  gangränösen  Stellen  machen 
Hess  und  die  vor  allem  den  entsetzlichen  Geruch  vollständig  verschwinden 
machten;  die  Demarkation  der  gangränösen  Herde  vollzog  sich  unter  den 
Umschlägen  ohne  stärker  in  die  Erscheinung  tretende  Eiterung. 

R.  Rosen. 
Zur  Kenntnis   der   Herss  iörungen   6eim   Schar /ach   und  ihrer  Folgen,     Von 
Seh  mal  tz.     Münch.  med.  Wochenschr.     No.  32.     1904. 

Die  hier  verwerteten  Erfahruugen  gründen  sich  auf  191  klinisch  beob- 
achtete Scharlachfälle  und  ergaben,  dass  etwa  in  85  pCt.  aller  Fälle  abnorme 
Erscheinungen  am  Zirkulationsapparat  beobachtet  wurden  von  leichter 
Arythmie  an  bis  zu  schweren  Klappenfehlern.  An  einem  Teil  der  Kranken 
konnten  nach  der  Entlassung  Nachuntersuchungen  vorgenommen  werden, 
danach  scheint  die  skarlatinöse  Herzerkrankung  noch  häufiger  zu  andauernden 
Störungen  am  Herzen  zu  führen  als  die  diphtherische.  Nach  den  Fällen, 
die  zur  Sektion  kamen,  sind  die  Krankheitserscheinungen,  die  am  Herzen 
während  der  Rekonvaleszenzperiode  beobachtet  werden,  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  nicht  durch  Endocarditis,  sondern  durch  eine  Erkrankung 
des  Myokards  bedingt;  das^s  auch  lange  Zeit  vorhandene  Schlussunf^lhigkeit 
der  Klappen  nur  auf  myokarditischer  Basis  bestehen  kann,  ist  durch  Erehl 
bekannt.  Misch. 

La  cryoscopie  de  l*urine  ches  l*enfant  scarlatineux  ou  diphterique.   Von  R.  L  a  b  b  e. 
Archives  de  m^decine  des  enfants.     Tome  7.     No.  5.     Mai  1904. 

Untersuchungen  nach  dem  Schema  von  Claude  und  Balthazard. 
Kryoskopische  Zeichen  von  Niereninsnffizienz  treten  bei  Scharlach-  und 
diphtheriekranken  Kindern  während  der  Milchdiätperiode  nur  ausnahmsweise 
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«,uf,  nämlich  bei  Komplikationen  oder  bei  verminderter  Diurese  infolge  Ton 
Erbrechen  and  Diarrhöen.  Beim  Übergang  zar  gemischten  Nahrung  kann 
der  kryoskopische  Faktor  auf  Insuffizienz  hinweisen,  bezw.  solche  Yortänschen. 
Den  weiteren  Darlegungen  des  Autors  zufolge  scheint  es  nicht,  dass  die 
"krjoskopische  Untersuchung  des  Harnes  bei  Diphtherie  nnd  Scharlach  derzeit 
«ehr  zuverlässige  und  verwertbare  Anhaltspunkte  in  diagnostischer  und 
prognostischer  Beziehung  liefere.  Pfaundler. 

Paralysies  diphieriques  gueries  par  le  serum.    Von  J.  Comby.     Archives  de 
medecine  des  enfants.    Tome  9.    No.  7.     Jnillet  1904. 

£s  wurden  in  der  französischen  Literatur  wiederholt  Fälle  von  Heilung 
postdiphtherischer  Lähmungen  durch  Injektion  von  Behringschem  Serum 
mitgeteilt.  C.  bringt  5  einschlägige  ^Beobachtungen  bei,  welche  nach  seiner 
Ansicht  mit  Entschiedenheit  für  den  Heil  wert  des  Mittels  bei  solchen 
Lähmungen  sprechen.  Es  handelte  sich  teils  um  schwere  rezente  Frfih- 
lähmungen,  teils  um  länger  dauernde  Spätlähmungen  typischen  Charakters 
nach  Rachendiphtherie,  welch  letztere  zum  Teil  bereits  mit  Serum  behandelt 
worden  war;  die  erzielten  Erfolge,  meint  der  Verf.,  seien  zum  mindesten 
äusserst  ermunternd.  C.  gibt  zu,  dass  die  Heilwirkung  des  Serums  theoretisch 
zu  begründen  derzeit  nicht  möglich  sei,  glaubt  aber,  dies  könne  vor  weiteren 
Versuchen  der  Anwendung  des  Mittels  in  schweren  Fällen  der  Erkrankung, 
gegen  welche  alle  andere  Therapie  fast  machtlos  sei,  nicht  abhalten. 

Pfaundler. 
Ü6€r  DipkikerUsiaüsHk.     Von    H.    J.    Bing    und    V.    Eller  mann.     Therap. 
Monatshefte.     1904.    Heft  8. 

Um  die  Wirksamkeit  des  Diphtherieserums  zu  erweisen,  ist  von  einigen 
Autoren  eino  Statistik  aufgemacht  worden,  in  der  die  frühzeitig  ins  Kranken- 
hans eingelieferten  und  mit  Serum  behandelten  Fälle  denen  gegenübergestellt 
wurden,  die  erst  an  einem  späteren  Erkrankungstage,  etwa  dem  6. — 8.,  ein- 
geliefert und  dann  nicht  mehr  mit  Serum  behandelt  worden  waren.  Es  hatte 
sich  in  diesen  Statistiken  ein  ganz  überwiegend  günstigeres  Ergebnis  bei  der 
mit  Serum  behandelten  Gruppe  herausgestellt,  und  hieraus  wieder  wurde 
auf  die  Vorzüglichkeit  der  Diphtheriesernmbehandlung  überhaupt  geschlossen. 

Um  die  Gültigkeit  einer  solchen  statistischen  Beweisführung  zu  er- 
proben, machten  Verf.  jsine  Statistik  auf  von  den  Diphtherieiällen,  die  im 
Blegdam-Hospital.  zu  Kopenhagen  in  der  Vorserumzeit  behandelt  wurden, 
und  zwar  derart,  dass  sie  ebenfalls  die  Gruppe  der  frühzeitig  eingelieferten 
Fälle  der  Gruppe  der  spät  eingelieferten  gegenüberstellten.  Es  zeigte  sich 
nun  in  dieser  Statistik  der  Vorserumzeit  dieselbe  Tatsache  wie  in  den 
Statistiken  der  Serumzeit,  dass  nämlich  die  Gruppe  der  frühzeitig  Ein- 
gelieferten bedeutend  geringere  Mortalität  hatte  wie  die  Gruppe  der  spät 
Eingelieferten,  und  zwar  beträgt  die  Steigerung  der  Mortalität  für  je 
48  Stunden  späterer  Einlieferungszeit  24—31—42—58  pCt.;  die  Kurven  der 
einzelnen  Jahre  zeigen  ausserdem  dieselbe  Steigung  wie  die  Totalkurve.  Die 
Kranken,  die  in  den  ersten  Krankheitstagen  aufgenommen  (resp.  mit  Serum 
behandelt)  werden,  können  mit  denjenigen,  die  ca.  am  6.-7.  und  späteren 
Krankheitstagen  aufgenommen  werden,  gamicht  verglichen  werden;  es  kommen 
dann  hauptsächlich  schwerere  Fälle  ins  Krankenhaus  hinein. 

Ein  statistischer  Nachweis  der  Wirksamkeit  des  Serums  ist  also  mittels 
der  besprochenen  Methode  nicht  zu  erbringen.  R.  Rosen. 
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Um  ipidemie  de  coqueluche  dans  unpavUUm  de  premaiures  de  moins  de  um  am^ 
Von  Porak  andDarante.  Archives  de  medeciDe  des  enfanU.  Tome  7. 
No.  6.     Jain  1904. 

Im  „PavilloD  des  debiles''  in  der  Pariser  Matern ite  wnrde  im  Herbst  1903 
Keachhusten  eingeschleppt,  in  einer  sehr  lesenswerten  Abhandlang  berichten 
die  Verf.  über  die  bei  den  keachhnstenkranken  Säuglingen  gemachten  Er- 
fahrangen.     Sie  schliessen  daraas  im  wesentlichen  folgendes. 

Die  Disposition  zur  Erkrankung  ist  bei  den  Frühgeborenen  äasserst 
gering:  von  44  ladividuen  wurde  nur  eines  mit  Keuchhusten  infiziert  (drei 
zweifelhafte  Fälle).  Bei  den  (rechzeitig  geborenen)  zumeist  mischroilch- 
ernährten  Kindern  der  Ammen  war  die  Empßlnglichkeit  grösser:  tod 
14  Kindern  erkrankten  10.  Manche  {Binder  schienen  ihre  Disposition  erst 
gelegentlich  einer  anderen  interkurrenten  Erkrankung  erworben  zu  haben. 
Die  Epidemie  verbreitete  sich  langsam  und  anregelmässig.  In  den  un- 
komplizierten Fällen  Terlief  die  Erkrankung  meist  afebril.  Die  jüngeren 
Säuglinge  ertragen  die  Anfälle  im  allgemeinen  besser  als  die  älteren  und 
litten  auch  weniger  in  ihrem  Allgemeinzustande.  Die  beiden  jüngsten 
Kinder  (1  und  2 Vi  Monate  alt)  zeigten  die  leichtesten  Formen.  Die 
katarrhalische  Periode  war  in  manchen  Fällen  atypisch  verlängert,  Lungen- 
komplikationen waren  häufig  (70  pCt.).  In  der  Hälfte  aller  Fälle  kam  es  zu 
Bronchopneumonien,  welche  Affektton  übrigens  einen  selbständigen  zweiten 
Seuchenzug  darzustellen  schien.  Zur  Behandlung  bewährte  sich  intern 
Belladonna  und  Grindelia.  Die  Mortalität  wui  im  Widerspruche  mit  den 
sonst  vorliegenden  Angaben  bei  der  beobachteten  Epidemie  eine  relativ  ge- 
ringe; von  den  1  —  10  Monate  alten  Ammenkindern  starb  kein  einziges. 

Pfaundler. 

Influenaa  im  Kindesalter,  Von  K.  E.  Kellogg.  Modical  New».  Sept.  1904. 
Verf.  unterscheidet  in  seiner  ausführlichen  Beschreibung  auch  die  drei 
Formen  der  nervösen,  gastrointestinalen,  respiratorischen  lnfluen/.a,  beton 
das  Zurücktreten  der  gastrointestinalen  Symptome,  die  Erscheinung  der 
Pseudopertussis,  endlich  auch  das  Symptom  der  Gaumenrötnng.  Zur 
Differentialdiagnose  käme  Malaria,  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Typhus, 
Keuchhusten,  Pneumonie,  Meningitis  u.  s.  w.  in  Betracht;  wie  und  wann,  ist 
aus  dem  Original  zu  ersehen,  dessen  Inhalt  im  übrigen  durch  das  vom 
Referenten  im  Vorjahre  gegebene  Literaturreferat  gedeckt  wird.  Auch  auf 
die  Gefahr  der  Tuberkulose  als  nachfolgende  Sekundärinfektion  wird  aus- 
drücklich aufmerksam  gemacht.  Spiegel berg. 

Ein  Fall  von  schwerer  allgemeiner  Sepsis,  mit  Antistreptokokkenserum  gehei/t. 
Von  M.  Franke  1.     Deutnche  med.  Woohenschr.     No.  33.     1904. 

Die  rasche  Besserung  nach  der  dritten  Serum  Injektion  ist  in  der  Tat 
sehr  bemerkenswert,  nachdem  Alkoholumschläge,  Credesche  Salbe  etc.  er- 
folglos geblieben  waren.  Das  Kind  hatte  einen  moribunden  Eindruck  gemacht, 
die  Blutuntersuchung  Reinkultur  von  Streptokokken  ergeben.  Vierzehn  Tag« 
nach  der  Besserung  zeigte  sich  in  der  Wade  des  ursprünglich  erkrankten 
Fusses    ein    tiefer  Abszes-s    nach  dessen  Spaltung  definitive  Heilung  eintrat» 

Misch. 
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Über  infeküösen  fieberhaften  Ikterus  (Morbus  WeUii)  int  Kindesalter,  sugleick 
ein    Beitrag    zur   Pathogenese    des    Bacillus    Proteus   fluorescens.      Von 
H.  Brüning.     Deutdche  med.  Wochenscbr.     No.  85  und  36.     1904. 
Die  Erkrankangf    welche    als    akuter,    fieberhafter,    infektiöser  Ikterus 
nach  ihrem  Verlaufe  bereits  intra  TÜam  des  Kindes  gedeutet  werden  musste, 
betraf  einen  Tiermonatigen  Säugling  and  bildet    als  solche  den  ersten  vöUig^ 
ein  wandsfreien    Fall    von    Weilschem    Ikterus     im    Sänglingsalter.     Dnrch 
Überimpfen    des   steril    gewonnenen  Urins  wurde    ein    Mikroorganismus    ge- 
züchtet,   der   nach    Form,    Wachstum  etc.    als    Bacillus    proteus    fluorescens 
identifiziert  werden    musste;    auch    aus    dem  Stuhl   des  Patienten    Hess    sich 
dieser    Mikroorganismus    züchten,    mit    dem    eingehende    tierexperimentelle 
Studien  angestellt  wurden.     Ausführliches  Sektionsprotokoll.  Misch. 

Contribuiion  a  Vetude  de  rdtiologie  et  la  pathogenie  du  Purpura  primitif.  Von 
B.  de  Bencdetti.  Archives  de  medecine  des  enfants.  Tome  7.  No.  4. 
April  1904. 

Das  Wesentliche  an  der  Arbeit  ist  der  Bericht  über  einen  bakterio- 
logischen Befand  in  einem  Falle  von  Morbus  Werlhof.  Verf.  konnte  aus 
einer  Petechie  (Verfahren  von  Neufeld),  aus  dem  Harne  und  aus  dem  Stuhle 
angeblich  identische  Kolonien  eines  koliartigen  Stäbchens  (auf  der  Artenreihe 
nach  dem  Tjphusbacillus  verschoben)  gewinnen,  das  vom  Blute  des  Kranken 
erst  dann  agglutiniert  wurde  (1 :  50),  als  die  Kultur  durch  Formalin  ab- 
geschwächt worden  war.  Der  Mikrobe  wurde  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
gegenüber  pathogen  befunden;  auch  wird  über  positive  Versuche  des  Nach- 
weises einer  Giftproduktion  berichtet.  Andere  Petechien  desselben  Kranken 
ergaben  negativen  Befand.  Verf.  hält  sich  für  berechtigt,  zu  schliessen,  dass 
dieser  Bacillus  der  Erreger  der  Krankheit  im  untersuchten  Falle  (nicht  der 
spezifische  Erreger  der  primären  Purpura  im  allgemeinen)  sei.  £r  soll  auch 
nicht  etwa  der  unmittelbare  Urheber  der  Haut-  und  Schleimhautblatungen 
sein,  sondern  in  die  Petechien  nur  aus  dem  Blutstrome  eingoschwemmt 
werden.  Die  Eintrittspforte  des  Infektes  verlegt  der  Autor  in  die  Darm- 
schleimhaut.  Pfaundler 
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AbschuppuDg  nach  Typhus  abdo- 
minalis.    576 

Absorptionsvermögen  der  Haut. 
846  (Bsp.). 

Acetonarie.    99. 

—  Diagnostische  Verwertbarkeit  der 
bei  diphtherie verdächtiger  Angina. 
110. 

Adenoide  Vegetationen,  [nstrn- 
ment  zur  Entfernung  der.    487. 

Agenesie    einer   Lange,    angeborene. 


Agglatination    von    Streptokokken. 

111,  714. 
Akneartige  Formen  der  Hauttuber- 

kalose.    450. 
Albargin,   Behandlung  der  Biennor- 

rhoea  neonatorum  mit.    436. 
Albuminurie  im  Kindesalter.     679. 

—  Ppbertäts-A.    443. 

—  Einfluss    des    alpinen    Klimas     auf 

zyklische.    444. 

Alkohol.     121  (Bsp.). 

Alopeciacongenita  familiär! 8446. 

Alpines  Klima,  Einfluss  des  auf 
Nephritis  und  zyklische  Albu- 
minurie.   444. 

Amaurotische  familiäre  Idiotie. 
486. 

Anaemie,  syphilitische.     115. 

Anaemia  pseudolencaemica  in- 
fantum.   104. 

Anatomie.  91  ff.,  454 ff.,  701  ff.,  958 ff. 

Angina,  diagnostische  Verwertbarkeit 
der  Aceton  urie  bei  diphtberie- 
verd&chtiger.     110. 

Angina  ulceroso  -  membranacea. 
828. 

Antistrep tokokkenserum   bei 

schwerer  allgemeiner  Sepsis.    964. 

Antitussin  gegen  Keuchhusten.    827. 

Antitoxin,  Durchtritt  von  durch  die 
Darmwand  des  menschlichen  Säug- 
lings.    1. 

Antitoxin -Immunität.     100. 

Antitoxischo  Therapie.     100. 

Aphasie  und  Meningismus  bei  Pneu- 
monie.    439. 

Aphthöse     Miindentzündung. 
841  (Bsp.). 

Aristochin,  Behandlang  des  Keuch- 
hustens mit.     575. 


Arthritis  fibrosa.    823. 
Assimilation    und  Verdauung.     677. 
Asthma  bronchiale.    584. 
Atrophia  infantum.     712. 

—  Bedeutung  des  Gewichtsstillstandes 

im  Verlauf  der.    468. 

—  Behandlung    der    mit    sterilisierter 

Milch.    463. 
Augenkrankheiten.     436,    437,  836. 
Autoin toxikation,  intestinale.   440. 


Bacillus  proteus  flnorescens.  965. 
Bacterium  coli,  Einfluss  des  auf  die 

Ganglienzellen    des    Herzens    und 

des  Darm kan als.    829. 
Barlowsche   Krankheit.    672,  674, 

962  (Bsp.). 

—  Hämaturie     als    einziges    Symptom 

der.     117. 

Bauchblasendarmspalten,  Ent- 
stehung der.    951. 

Becken,  enges.  Gewicht  der  Kinder 
bei.    454. 

Bewegungsorgane,  Krankheiten  der. 
450  ff,  697  ff.,  951. 

Biersche  Stauung.     452. 

Bioferrin.    458. 

Blennorhoea  neonatorum,  Pro- 
phylaxe der.     104. 

—  Behandlung  der  mit  Albargin.  436. 
Blnt  gesunder  Kinder.    91  ff. 

—  Physikalisch -chemische   Untersuch- 

ungen am  Kinderblut.     676. 

—  Vorkommen  der  Markzellen  (Megalo- 

zyten)  im  kindlichen.     884. 

—  Morphologische  Veränderungen  des 

bei  den  Köteln.    574. 
Blutnntersuchungen,  pro gn ostische 

Bedeutung  der  bei  Diphtherie.   1 10. 
Botryo mykose,  menschliche.    449. 
Brand,    Ivlinik    und  Pathogenese    des 

nomatösen.    681. 
Bronchialasthma.     584. 
Bronchialdrüse,  spon  tanePerforation 

einer  tuberkulösen  in  die  Luftwege 

mit    spontaner  Expektoration    und 

Genesung.    76. 
Bronchlaldrüsenerk  rankungen, 

Pathologie  der.    457. 
Bronchiektasien    der    Unterlappen, 

Besserung      und      Heilang       um- 
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schriebeoer  darch  Wegoabme  yod 

Rippen.    426. 
Bronchiektasien,    Behandlang    der. 

585. 
BronchopneumoDie.    585. 

—  Verhalten  der  Meningen  bei.     833. 
Bronchoskopie,     Entfernung     eines 

Fremdkörpers    aas    dem     rechten 

Bronchus  mit  Hülfe  der.    488. 
Buckel,    Problem  der  absoluten  Aus- 

gleiehbarkeit  des  spondylitisohen. 

698. 
Buttormilch     als    Säuglingsnahrung. 

461,  710,  756»  825. 

—  Ernährung  Ton  Säuerlingen  und 
magendarmkranken  Kindern  mit. 
105. 

Buttermilchkonserye.    961, 

C. 

Oari  es,  zirkuläre  der  Zähne,  Zusammen- 
hang der  mit  Allgemeinkrankheiten 
des  Kindesalters.     64. 

Chirurgische  Krankheiten.  450ir., 
697  ff.,  951. 

Chi  oral-  Kamphor-Salbenmnll, 
(Jnnascher    zur    Behandlang     Ton 
Verbrennungen.    448. 

Cholera  infantum,  Behandlung  der. 
464. 

Chorea  minor,  Aetiologie  und  Patho- 
genese der.    804. 

—  Blutbefunde  bei.    20. 

—  Rheumatische  und  ihre  antirheuma- 

tische Therapie.    435. 
Chorea  mollis.    583. 
Colon,  Dilatation  des.    432. 

—  Akute  und  chronische  umschriebene 

Entzündungen  des.    442. 
ConjunktiTitis,    Bakteriologie    der 

Nasen-C.     106. 
Coryza  syphilitica.    830. 
Coxa  vara.    88,  699. 
Coxitis,  Diagnose  der.    699. 
Cystitis,  Aetiologie  der.    839. 


Darm,  Eiweissresorption  vom  D.  aus. 
456. 

Darmatresie,  Aetiologie  der  kon- 
genitalen.   838. 

Darmerkrankung,  Auftreten  einer 
epidemischen  bei  Neugeborenen. 
427. 

Darmin vagination.     442,  823. 

Darmwand,  Durchtritt  von  Antitoxin 
durch  die  beim  menschlichen  Säug- 
ling.    1. 

Dekanülementsschwierigkeiten, 
Beseitigung  von.     88. 


Demineralisation  und  Tuberkulose. 
577. 

Dermatitis  exfoliativa  neona- 
torum.   178. 

Diabetes  insipidus,  Beziehungen 
des  zur  Syphilis  und  Tuberku- 
lose.    118. 

Diazoreaktion,  Chemie  und  Technik 
der.    99. 

Diphtherie.     109,  110,  962,  96H. 

—  Bedeutung    der     bakteriologisclien 

Untersuchung  bei.     575,  788. 

—  Mortalität    der    in    den    grösseren 

Städten  Ungarns  mit  Rücksicht  auf 
die  Sernmtherapie.     505. 

—  Hemiplegie  bei.    828.  • 

—  Zusammenhänge  zwischen  Scharlach 

and.    215. 

—  Serumbehandlnn^  der.    407. 
DiphtheriebazilTen,   Färbung  der. 

576. 

—  bei  Impetigo  und  Ekthyma.     449. 
Diphtherieserum,    Hvpoglottisches 

Oedem    nach    Injektion  von.     HO. 

Diphtherietoxin,  Wirkung  fluores- 
zierender Stoffe  auf.     110. 

Diplegien,  cerebrale  des  Kindes- 
alters.   427,  781,  848. 

Drüsenfieber.    827. 

—  anter  Berücksichtigung  des  Lymph- 

systems und  der  Bakteriologie.  508. 

Ductus  arteriosus  Botalli,  Dia- 
gnose der  Persistenz  des.    571- 

Dysenterie,  bazilläre.    828. 

—  Bakteriologischer  Befund  bei.    576. 
Dystrophia    musculorum    pro- 
gressiva.   88. 

E. 

Eichelepispadie.    590. 

Eiweisskörper,  Resorption  genniner 
im  Magendarmkanal  neugeborener 
Tiere  und  Säuglinge.    961. 

—  Folgen   parenteraler  Injektion    ver- 

schiedener genuiner.     705. 

—  Ausscheidung    von    gelösten    durch 

die  Faeces.    456. 

—  Schwankungen  der  E.  der  Kuhmilch 

im  Vorlaufe    einer  Laktation.     97. 

Eiweissresorption  vom  Darm  aus. 
456. 

Ekthyma  mit  Diphtheriebazillen.  449. 

Empyeme,  Behandlung  der.     586. 

Energiebilanz  des  Säuglings.  675, 
958. 

Entbindungslähmung.     836. 

Enteritis,  Pseudoascttes  als  Folge- 
zustand chronischer.    588. 

Enteritis  membranacea.     588. 

Enuresis  und  Pollakiurie  bei  Kindern. 
839. 
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Epilepsie  und  Harosäure.    434. 

—  Transitorische  postparoxysmale  Para- 

plegie  bei.    433. 

Epispadie,  £ichel-E.     590. 

Epithelkörperclien,  Physiologie  u. 
Pathologie  der,    579. 

Erblichkeitsforscliang,  Ziele  und 
Wege  der  in  der  Neuro-  uod  Psycho- 
pathologie.   581. 

Erythema  iDfectiosum.     421,    574. 

Erythem  a  nodos  um.     448. 

Exantheme,  akute.     718  (Bsp.). 

—  Ein  neues  selbständiges.     713. 


Facialislähfnung,  rheumatische.  58i. 
Faeces,  Untersuchung  der.   840  (Bsp.). 

—  Moulagen  von  Säuglings- F.    686. 

—  Gerüche  der  Säuglmgs-F.    432,712. 

—  Ausscheidung  von  gelösten  Eiweiss- 

stoffen  durch  die.     456. 
Fettbestimmung,  neue  Methode  der. 

686.  I 

Fettgewebe,  Bedeutung  des  für  die 

Pathologie   des   Kniegelenks.    451. ' 
Fettstoffwechsel     im     Kindesalter. 

681. 
Fettsubstanzen  im  embryonalen  und 

kindlichen  Ruckenmark.     455. 
Fieber,   Hauttemperaturen    bei.     102. 

—  Behandlung  fieberhafter  Krank- 
heiten.    102. 

Fieberhafte  Krankheiten,  Psy- 
chosen und  Sprachstörungen  nach 
akuten.     581. 

Fle  xura  sigmoidea,  Entzündungen 
der  442. 

Fluoreszierende  Stoffe,  Wirkung 
der  auf  Diphtherietoxin  und  Teta- 
nustoxin.     110. 

Formal  in,  Konservierung  der  Milch 
mit.     953. 

F  0  r  m  a  1  d  e  h  V  d ,  Wohnungsdesin  fektion 
mit.     453. 

Frauenmilch.     706,  707. 

Fremdkörpervorkommnisse  bei 
Kindern.     457. 

Friedreichsche  Krankheit.    583. 

Frühgeburt,  eine  selten  kleine,  am 
Leben  gebliebene.     877. 

G. 

Gangrän  bei  Scharlach.     962. 
Gastroenteritis,  Aetiologie  der.  112. 
Gaumenspalte,  Behandlung  der.  452. 
Geburtskurve,  die  beiden  Gipfel  der. 

953. 
Gehirn,  Gewicht  des  kindlichen.    454. 
Gelatinetherapie      bei      blutenden 

Kindern.     458. 
Gelenkcrkrankungen,   Erfolge  der 

hypnotisch-suggestiven  Behandlung 

der.     716  (Bsp.). 


Gelenkrheumatismus,  akuter  im 
Anschluss  an  ein  Trauma.     111. 

Geschlechtsorgane,  Krankheiten 
der.    443  ff.,  590,  838. 

—  Ulzerationen    an    den    durch   Diph- 

theriebazillen.    109. 
Gesichtskrampf,  primärer  tonischer 

mit  Muskel  wogen.     584. 
Gewebsvorkalkung,   Elemente   der 

und  ihre  Beziehung    zur  Rachitis- 
frage.    128. 
Gewicht  der  Kinder  bei  engem  Becken. 

454.  * 

Giiederstarre,  angeborene.    824. 
Glykosal.     103. 
Glykosurio,  alimentäre  und  Myxödem. 

116. 
Gonorrhoische  Erkrankungen  der 

Kinder.     458 
Gouttes  de  lait.    463. 

—  in  Grossbritannien.     959. 
Grosshirnrinde,  anatomii^che Gliede- 
rung der.     954. 

U. 

Haarausfall,  periodisch  wieder- 
kehrender.    591. 

Haemangiome.    280. 

Haematurie  als  einziges  Symptom 
Barlowscher  Krankheit.     117. 

Harn,  kryoskopische  Untersuchung 
des  bei  wechselnder  Nahrung  and 
oei  Nierenerkrankung.     702. 

—  Kryoskopie    des  bei  Scharlach  and 

Diphtherie.     962. 

Harnblase,  kortikale  Innervation  der. 
889. 

Harnentleerung,  Apparat,  der  auto- 
matisch die  H.  der  Säuglinge  an- 
zeigt.   696. 

Harnleiter,  Ersatz  beider.     590. 

Harn  Organe,  Krankheiten  der.  448  ff., 
590,  838. 

Harnröhrenfistel  infolge  Um- 
Bchnürung  des  Penis.     445. 

Harnröhrenstriktur  infolge  kon- 
genital er  Phimose.    590. 

Harnsäure  und  Epilepsie.    434. 

Haut,  Absorptionsvermögen  der.  846 
(Bsp.). 

—  Ausscheidung    des    Wassers    durch 

die.     102. 

Hautkrankheiten.    446ff.,  590,  591. 

Hauttemperaturen  bei  fiebernden 
Kranken.     102. 

Hauttuberkulose,  akoeartige  Formen 
der.    450. 

Heilpäda^ogik.    465  (Bsp.). 

Hemimelia  thoracica.     450. 

Hemiplegie  im  Verlauf  von  Keuch- 
husten und  Diphtherie.     828. 

Herz,  hereditäre  Syphilis  des.     116. 

Herzifehler,  angeborene.     439. 

Herzstörungen  bei  Scharlach.     962. 
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HüftgeienksverreiikuDg,  ange- 
borene.   698,  699. 

Hüft-  und  Kniebeagekontraktur, 
angeborene.    699. 

Hydrarthros,  tuberkulöser  des  Knie 
gelenks.    451. 

Hytlrokephalie  syphilitischen  Ur- 
sprungs.   833. 

—  Beziehungen  der  heredit&ren  Syphilis 
zur.     831. 

Hy  poglottische  Oedeme  nach 
Diphtherieseruminjektionen.      110. 


Jahresberichte  Merckü.    840  ^Bsp  ). 
Idiotie,  amaurotische  familiäre.    436. 
Ikterus,  epidemischer  katarrhalischer. 
588. 

—  1.  infectiosns  epidemtcus.   776,  965. 

—  Syphilitischer.     115 
Immunisierung    durch  Milch.     682. 
Immunität,  Uebertragbarkeit  der  für 

Gifte    erworbenen,    auf   die  Nach- 
kommenschaft.    100. 

Impetigo  mitDiphtheriebaziUeo.   449. 

Infektionskrankheiten,  akute 
106fif.,  574fif.,  713,  8i6ff.,  962fr. 

Influenza  im  Kindesaltcr.     964. 

In  vagination.     442,  823. 

K. 

Kali  chloricum,  Vergiftung  mit.  119. 
Kephalhämatom.     452. 
Keratitis  heredosyphilitica.    836. 
Keratoma  hereditarium   palmare 

et  plantare.     591. 
Keuchhusten,      Epidemie     von     bei 

Säuglingen.     964. 

—  Hemiplegie  im   Verlauf  eines,     828. 

—  Behandlung  des  mit  Antitussin.     827. 

—  Behandlung  des  mit  Aristochin.    575. 

—  Zypreasenöl  bei.     111. 
Eiefersperre,     permanente     infolge 

von  infantiler  Lähmang.     835. 
Kinderblut,    physikalisch  -  chemische 

Untersuchungen  am.     676. 
Kinderheilkunde,     Anregung      zur 

Förderung  des  Unterrichts  in  der.  88. 
Kinderkrämpfe.     680. 
Kinderkrankheiten.       717      (Bsp.), 

718  (Bsp.). 
Kinderkrippe.     90. 
Kinderlähmung,  cerebrale.   834,835. 

—  Fortschritte     in     der     Behandlung 
schwerer.    426,  427. 

Kindermilch.     90,  687  ff. 

—  Versorgung  der  grossen  Städte  mit. 

120  (Bsp.). 
Kniegelenk,    Bedeutung     des     Fett- 
gewebes für  die  Pathologie  der.  4.il. 

—  Tuberkulöser  Hydrarthros  des.     451. 
Knie-  und  Hüft beugekon traktur, 

angeborene.     699. 


Knochenmark,  Histologie  des  embryo- 
nalen.    954. 

Kochsalzeotziehnng  bei  Nephritis. 
444. 

Körpergewicht,  Bestimmungen  des 
bei  Nephritis.     672. 

Koilonycnia.     447. 

Konstitutionskrankheiten.  116ff. 
579,  831. 

Krämpfe  bei  Kindern.     680. 

Kretinismus,  Schilddrüsen  behau  d- 
lung  bei  endemisichen.     832. 

Krippen.    90. 

Krapp,  Masern-K.     107. 

—  Mortalität  des  in  den  grösseren 
Städten  Ungarns  mit  Rücksicht 
auf  die  Serumtherapie     595. 

Kuhmilch,  Schwankungen  der  £i- 
weissstoffe  der  im  Verlaufe  einer 
Laktation.     97. 

K  u  r  z  a  t  m  t  gke i  t,Semiologie  und  Diffe- 
rentialdiagnostik der  yerschiedenen 
Arten  der.    465  (Bsp.). 

Knrzsichtigkeit,  Behandlung  der. 
437. 


Labferment,  Verdaunngswirkung  dos. 

98. 
Lähmungen,  diphtherische.     109. 

—  durch  Serum  geheilt.    963. 

Laryngotomie  wegen  eines  Fremd- 
körpers bei  einem  10  Monate  alten 
Kinde.     584. 

Laryngospasmus      mit      manifester 

Tetanie.     429. 
Lebercirrhoso.     442. 

—  Alkoholische.     428. 
Leukaemie,   akute  bei  einem  Kinde. 

118. 

Leukonychie.    446. 

Leukozyten,  Sekretionstätigkeit  der 
polynukleären.    455. 

Liehen  scrophulosorom.    450. 

Licht,  Wirkung  des  roten  auf  die 
Schutzpocken.     574. 

Lichtbehandlung  der  Rachitis  nn(i 
anderer  Kinderkrankheiten.     685. 

Lipome,  Kasuistik  seltener.     4.52. 

Liquor  aluminis  acetici,  Haltbar- 
machung von.     459. 

Lumbalpunktion,  Wert  der  bei 
Meningitis.     582. 

—  bei   Urämie.    445. 

Lunge,  angeborene  Agenesie  einer. 
883. 

—  Gystische  Entartung  der.     439. 

I  Lungenerkran  kungen,  anatomische 
I  Untersuchungon  über  die  bei  Masern 

I  vorkommenden.     107. 

I  Lungensequestrierung,  Ausgang 
I  der  kindlichen  croupösen  Pneumonie 
'  in.    837. 
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Luschka'sche  Steissdrüse,  Peri- 
theliom der.    700. 

Lymphdrüsenabszess,  Durchbruch 
eines  tuberkalösen  in  die  Truchea. 
585. 

Lj m phosarkom  der retroperitoneaien 
Drüsen.     589. 

M. 
Magen,  atonische Erweiteran^ des. 587. 
Magendarm  krankheiten  der  Säug- 
linge.   104ir.,  105,  460ff.,  712,  961. 

—  Säurevergiftang  bei.     719. 
Magenepithelien,  Aasdehnung  der 

Schieimbilduog  in  den  vor  und 
nach  der  Geburt.    16. 

Magengeschwür,  chronisches  per- 
forierendes.    847* 

Malzdiastase,  amylolytische  Kraft 
der.    706. 

Markzellen,  Vorkommen  der  im  kind- 
lichen Blute.    884. 

Masern.     106,  107,  108. 

—  Versuch  der  Uebertragnng  der  auf 

den  Schimpansen.     Si'^, 

—  Meningitis  taberculosa  im  Anschlass 

an.    88. 

—  Erkrankungen    des   Mittelohrs    bei. 

809. 

Masernkrapp.     107. 

Meckelsches  Divertikel,  offenes. 
588. 

Mediastinalsarkom  bei  einem  drei- 
jährigen Kinde.    416. 

Megalozyten,  Vorkommen  der  im 
kindlichen  Blute.    884. 

Melaena  neonatorum,  Äetiologie 
der.    460. 

Meningen,  Verhalten  der  bei  Broncho- 
pneumonie und  Pneumonie.    833. 

Meningismus  bei  Pneumonie.    439. 

Meningitis,  Wertder  Lumbalpunktion 
bei.    582. 

Meningitis  tubercnlosa  im  An- 
schluss  an  Masern.    88. 

Meningocele  nach  Zangengeburt.  486. 

Metlinger,  das  Kinderbuch  des 
Bartholomäus  M.     716  (Bsp.). 

Mikrokephalie.    781,  848. 

Milch,  Chemie  der.     104. 

—  Lösliche  Fermente  in  der.    956. 

—  Oxydierendes  Ferment  der.     711. 

—  Bakterizide  Eigenschaften    der  un- 

erhitzten.    98. 

—  Konservierung  der  mit  Formalin.  953. 

—  Abtütung   der   Tuberkelbazillen    in 

erhitzter.    453. 

—  Immunisierung  durch.     682. 

—  Kinder-M.    687  ff. 

—  Kryoskopie  der.     700. 

—  Halserkraakung    verursacht    durch. 

828. 


Milchbildung.     955. 

Milchpumpen.    700,  708. 

Milchsterilisierung.     960. 

Milieu  hospitalier,  Einfluss  desauf 
die  Entwicklung  von  Kinderkrank- 
heiten.    122  (Bsp.). 

Missbildungen.    460,  697. 

Mittelohr,  pathologisch -anatomische 
Forschungen  über  das.    438. 

—  Fremdkörper  im.    438. 

—  Erkrankungen  des  bei  Masern.  809> 
Monodakty  lie,    familiäre    symmeiri- 

sehe.     1)52. 

Mund,  Ulzerationcn  am  durch  Diph- 
theriebazillen.    109. 

Mundentzundung,  aphthöse.  841 
(Bsp.). 

Munderkrankung,   selbständige 

schwere  des  ersten  Säuglingsalterä. 
683. 

Muskel,  Bedeutung  des  spinal  ge- 
lähmten iür  die  Sehnonplastik.  952. 

—  Volkmannsche  anämische  Lähmung 

und  Kontraktur  der.     952. 
Muskel  wogen  bei  primärem  tonischen 

Gesichtskrampf.    584. 
Muskulatur   der  Rachitischen.     426, 

471. 
Myatonie.    836. 

Myelomeningocele,  subkutane.  697. 
Myxödem  und  alimentäre  Glykosurie. 

116. 

—  Schilddrüsenbehandlung    bei    ange- 

borenem.    831. 

N. 

Nabelschnurbruch.     103. 

Nahrungsmengen  und  Stoffwechsel 
beim  Neugeborenen  und  bei  natür- 
lich ernährten  Säuglingen.     702. 

Nase,  verirrte  Zähne  in  der  als  Neben- 
befund kongenitaler  Syphilis.  116. 

Nasenkrankheiten.    437,   488,  836. 

Nasenrachenpolyen,  Pyämie  nach 
Operation  eines.    488. 

Nephritis,     Körper^ewichts- 
bestimmungen  bei.    672. 

—  Einfluss  des  alpinen  Klimas  auf.  444. 

—  Kochsalzentzichung  bei.    444. 
Nervenkrankheiten,   Bericht    über 

1150  N.  im  Kindesalter.     888. 

Nervensystem,  Krankheiten  des. 
433  ff.,  581  ff,  833  ff 

Nervosität,  die  ersten  Zeichen  der 
im  Kindesalter.    717  (Bsp.). 

Neugeborene,  Krankheiten  der.  103^ 
460,  706. 

Neurasthenie,  traumatische.    428. 

Neuritis  ascendens  und  diphthe- 
rische Lähmungen.     109. 

Nieren,  kongenitale,  fibrös- cystische 
Entartung  beider.     418. 
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Nierenbecken,    primäre   Diphtherie 

des,  operativ  geheilt.    839. 
Nierenkrankheiten,   kryoskopisohe 

Untersuchung  des  Harns  bei.  702. 
Nierensteine.    838. 
Noma,    chirurgische  Behandlung  der. 

618. 
—  Klinik  und  Pathogenese  des  nomat. 

Brandes.    681. 


Oedem,  hjperp lastisches  nach  Diph- 
therieseruminjektion.    110. 

Ohr,  Nebenwirkung  einiger  Arznei- 
mittel auf  das.     119. 

Ohrenkrankheiten.    438. 

0 varialhernie,  torquierte.    452. 


Pädagogik,    politische  für  Preussen. 
4(58  (Bsp.). 

Pankreatin,  amyloly tische  Kraft  des. 
706. 

Paralysie  douloureuse.     835. 

Paraplegie,     transitorische     post- 
paroxysmale bei  Epileptikern.  433. 

—  Spastische  familiäre.    436. 
Parotitis  epidemica.     715  (Bsp.). 
Pathologie,  allgemeine.  91  ff.,  454 ff., 

701  ff.,  953  ff. 
Pegnin.     961. 
Pegninmilch.    461. 
Pemphigus   neonatorum,    Behand- 
lung des.    958. 
Penis,     Urethralfistel     infolge     Um- 

schnürnng  des.    445. 
Pericarditis  pnrnlenta,  kombiniert 

mit  Empyem.    837. 
Pes  planus.     700. 
Pferdeserum,    Folgen     parenteraler 

Einverleibung  von.    704. 
Phalangen,    Verbreiterung    der    bei 

Rachitis.     117. 
Phimose,    Strictnra   urethrae  infolge 

kongenitaler.  590. 
Phosphaturie.  427. 
Physiologie.     91  ff.,    454 ff.,    701  ff., 

953  ff. 
Platyonychia  hereditaria.    447. 
Pleuritis,  Symptom  der.     695. 
Pneumatocele  cranii  occipitalis. 

953. 
Pneumokokkeopyocele.    445. 
Pneumonie,  Pathogenese  der.     837. 

—  Verhalten    der  Meningen  bei.    833. 

—  Mit  Meningismus  und  Aphasie.   439. 
Pollakiurie  und  Enuresis  bei  Kindern. 

839. 
Porencephalie  und  cerebrale  Kinder- 
lähmung.   834. 


Präcipitinreaktion,  Vererbung  der. 

100. 
Protylin.     103. 
Pseudoascites    als    Folgezustand 

chronischer  Eoteritis.    588. 
Psoriasis,  Behandlung  der.    591. 
Psychosen  im  Kindesalter.  591  (Bsp.). 

—  und     Sprachstörungen     nach    akut 

fieberhaften  Krankheiten.    581. 

Psychotherapie  in  der  Kinder- 
praxis.   684. 

Pubertätsalb  uminurie.    448. 

Purpura.    965. 

Pyämie  nach  Operation  eines  Nasen- 
rachenpolypen.    438. 

Pylorusstenose,  kongenitale.  106, 
425,  462,  712. 

Pyocele,  Pneumokokken-P.    445. 

R. 

Rachen geschwür,  traumatisches  bei 

einem  Säugling.    375« 
Rachitis,  Aetiologie  der.     116. 

—  Muskeln  rachit.  Kinder.    426.    471. 

—  Verbreiterung  der  Phalangen  bei.  117. 

—  Beziehung    der    Gewebsverkalknng 

zur.    128. 

—  Beziehungen  der  hereditären  Syphilis 

zur.    831. 

~  Lichtbehandlung  der.     685. 

Respirationsorgane,  Krankheiten 
der.    438,  439,  584  ff.,  837. 

Retroperi  tone  aleDrüsen, Lympho- 
sarkom der.    589. 

Rheumatismus,  rheum.  Chorea  und 
ihre    antirheumat.  Therapie.     435. 

Rhinopharyngitis  pnrulenta  sep- 
tico-pyaemica  bei  syphilitischen 
Neugeborenen.    880. 

Riesenwuchs,  angeborener  halb- 
seitiger.    118. 

Roborat.    459. 

Röteln  und  Schweissfriesel.    649. 

—  Morphologische  Veränderungen  des 

Blutes  bei  den.    574. 
Rückenmark,  kompensatorische  Vor- 
gänge im.    835. 

—  Fettsubstanzen  im  embryonalen  und 

kindlichen.    455. 

S. 

Säuglingsanstalten.    425. 
Säuglingsernährung  104, 105,460ff., 

706ff.,  717  (Bsp.),  958ff. 
Säuglingspflege.     120  (Bsp.). 

—  Regeln  für  die.    717  (Bsp.). 

—  Resultate  der  im  Krankenhause  in 

Utrecht.    89. 
Säuglingssterblichkeit,      Einfluss 
der  Säuglingsernährung  auf  die  in 
Mönchen.    460. 
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Säofflin  gsstühle, Moulagen  von.  686. 

—  Gerüche  der.    432,  712. 
Säaglingstuberkulose.    430. 
S&Qglingswage,  tragbare.    686. 
Säareyergiftuiig     beim     chronisch 

magendarmkranken  Säugling.   719. 
Sanatoffen.     713. 
Schädeldach     mit    Verknöcherangs- 

läcken.     824. 
Scharlach.    840  (Bsp.),  962. 

—  Versuch  der  Uebertragung    des  auf 

den  Schimpansen.     827. 

—  Extrabuccaler.    564. 

—  SerodiagDostik  bei.    714. 

—  Znsammenhänge  zwischen  Diphtherie 

und.     216. 

—  Koexsistenz  des  Typhus  mit.      108. 

—  Behandelt  mit  Scharlachseram.  826, 

827. 

Schilddrüse,  Physiologie  und  Patho- 
logie der.    457,  579. 

Schiladrüsenbehandlung  bei  Myx- 
ödem   und  Kretinismus.    831,  832 

Schlaftee,  Vergiftung  mit.    832. 

Schleimbildung  in  den  Magen- 
epithelien,  Ausdehnung  der  vor 
und  nach  der  Geburt.    16- 

Schlüsselbeinfraktur  bei  normaler 
Geburt.    706. 

Schularzt  -  Institution,  Aufgaben 
der  für  die  öffentliche  Hygiene.  683. 

Schaltergürtel,  Vorwärtslagerung 
des.    698. 

Schutzpocken,  Wirkung  des  roten 
Lichtes  auf  die.     574. 

Schutzpockenimpfung.     700. 

Schwachsinn,  aogeboreDcr  und  früh 
erworbener.     594  (Bsp.). 

Schweissfriesel  und   Röteln.     649- 

Schwitzen,  parad  oxes  der  Kinder.  696. 

Sohnenplastik,  Bedeutung  des  spinal- 
gelähmten Muskels  für  die.     952. 

Sehnervenatrophie  und  Turm- 
schädel.    836. 

Sepsis,  schwere  allgemeine  mit  Anti- 
streptokokkenserum  geheilt.     964. 

Sitzungsberichte: 

-^  Naturforscherversammlung  in  Bres- 
lau.    470  (Programm),  672. 

—  Holländische  Gesellsch.  für  Kinder- 

heilkunde.    89. 

—  Internationaler  medizinischer  Kon- 

gress  in  Lissabon.  842  (Programm). 

—  Vereinigung     niederrheinisch -west- 

fälischer Kinderärzte.     428,  823. 

—  Vereinigung    der    Kinderärzte  Süd- 

deutschlands  und  der  Schweiz.  425. 

—  Vereinigung  südwestdeutscher 

Kinderärzte.     88. 
Skorbut  im  Säuglingsalter  580. 
Skrophulose,     Behandlung     skroph. 

Kinder.     916. 


Skrophulose  Therapie  und  Heil- 
erfolge bei.     717  (Bsp.). 

Soor.    440. 

Spondylitis,  Behandlung  der  tuber- 
kulösen.    697. 

Sprachstörungen  und  Psychosen 
nach  akut  fieberhaften  Krankheiten. 
581. 

Stoffwechselversache  an  Neuge- 
borenen.    701,  702. 

Streptokokken,  Agglutination  von. 
111,  714. 

Struma  und  Tetanie.    833. 

Styracol.     957. 

Syphilis.     115,  116,  578,  830,  831. 

—  Vererbung  der.    46. 

—  Beziehungen  des  Diabetes  insipidus 

zur.     118. 
Syphilis       acquisita      bei      einem 

11  jährigen  Mädchen.     88. 
Syphilis  hereditaria.    465  (Bsp.). 
Syphilis  hereditaria  tarda.     88. 


Tabes  und  Taboparalyse  im  Kindes- 
alter.    583. 

Taenia    cucumerina    bei     einem 
6  Wochen  alten  Kinde.    442. 

Tetanie,  manifeste  mit  Laryngospas- 
mus.    429. 

—  und  Struma.     833. 
Tetanustoxin,     Wirkung     fluores- 
zierender Stoffe  auf.     110. 

Therapie,  allgemeine.  91  ff,,  454  fl., 
701  ff,  953  ff. 

Thigenol.    951. 

Thymusdrüse  und  plötzliche  Todes- 
fälle im  Kindesalter.    868. 

Thyreoiditis,  akute  eitrige  infolge 
von  Varizellen.     106. 

Tic  couTulsif,  Blntbefunde  bei.    29- 

Todesfälle,  plötzliche  und  Thymus- 
drüse.    868. 

Trachea,  vollkommene  Ausstopfung 
der  durch  verkäste  und  gelöste 
Bronchiallymphknoten  nach  Per- 
foration in  den  rechten  Bronchus. 
585. 

Trauma«  akuter  Gelenkrheumatismus 
im  Anschluss  an  ein.     111. 

Trommelschlägerfinger  im  frühen 
Kindesalter.    458. 

Tuberkelbazillen,  Abtötung  der  in 
erhitzter  Milch.    453. 

Tuberkulose.  112ff.,  577,  578, 
715  (Bsp.),  829,  830. 

—  der  Säuglinge.    430. 

—  Genital-T.  im  Kindesalter.     445. 

—  Eindringen   der  und  ihre  rationelle 

Bekämpfung,     346  (Bsp.). 

—  Akneartige  Formen  der  Haut-T.  450. 
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Tuberkulose,  BeziehangeD  des  Dia- 
betes insipidas  zar.     118. 

—  Therapie     and     Heilerfolge     bei 

chirurgischer.     717  (Bsp.). 

Tuberkulöse     Abszesse,     extra- 
kapsuläre Exstirpatioa    von.    429. 

Tuberkulöses  Geschwür  an  der 
Wange  eines  7  Monate  alten  Kindes. 
823. 

Tumor  ileocoecalis  tuberculo- 
sus.  114. 

Turmschädel  undSehnervenatrophie. 
836. 

Typhus.     90. 

—  Diagnose  des.     576. 

—  AbschttppuDg  nach.     576. 

—  Koexistenz  des  mit  Scharlach.    108. 

—  Behandlung  des  mit  Heilserum.    108. 


ürachusfistei,  geheilte.     700. 
Urämie,  Lumbalpunktion  bei.    445. 


Vademecum,  therapeutisches  für  die 
Kinderpraxis.     120  (Bsp.). 

Valyl.    459. 

Varizellen,  akute  eitrige  Thyreoiditis 
infolge  von.     106. 

Verbrennung,  behandelt  mit  Unna- 
schem  Chloral  -  Kamphor  -  Salben- 
mull.    448. 

Verdauung  und  Assimilation.     677. 

Verdanungsorgane,  Krankheiten 
der.     440  ff,  587  ff. 

Vergiftungen.     119,  832. 

Verletzungen.    450 ff.,  697 ff.,  952. 

Volkmannsche  anämische  Läh- 
mung und  Kontraktur  der 
Muskeln.     952. 


Vollmilch,  Säuglingsernährung  mit 
gelabter.     104. 

W. 

Waisensäuglinge  Berlins  und  ihre 
Verpflegung  im  städtischen  Kinder- 
asyl.    592  (Bsp.). 

Wanderniere.     838. 

Wasser,  Ausscheidung  des  durch  die 
Haut.    102. 

Wechselfi  eher  und  dessen  larvierte 
Formen  bei  Kindern.    464. 

Werlhofsche  Krankheit.     965. 

Wohnungsdesinfektion  mit  Form- 
aldehyd.   453. 

X. 

Xeroderma  pigmentosum.     446. 
Xiphopagus  -  Duplicitas     paral- 
lel a.     697. 


Zähne,  verirrte  in  der  Nase  als  Neben - 
befand  kongenitaler  Syphilis.    116. 

Zahnhals,  Zusammenhang  des  zirku- 
lären festhaftenden  Belages  am  mit 
Allgemeinkrankheiten  des  Kindes- 
alters.    54. 

Zahnkeimentzündung,  gangränöse. 
683. 

Zangengeburt,  Meningocele  nach. 
436. 

Ziegenmilch  und  ihre  Verwendung 
bei  kranken  Säuglingen.    488- 

Ziehkinderfürsorge.     526. 

Zirkulationsorgane,  Krankheiten 
der.     439. 

Zuckerdiastase,  amylolytische  Kraft 
der.    706. 

Zwitterbildung.     840. 

Zypressenöl   bei '^Keuchhusten.     111 
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A. 

Adrian  446. 
Albre  456. 
Alfaro  114. 
Allaria  106. 
Alt  438,  881. 
Althaus  584. 
Aronstamm  701. 


Babonneix  109. 
Baermann  578. 
Baginsky  457,  462. 
Ballin  592,  958. 
Bang  578. 
Bargebuhr  575. 
Bartels  112. 
Barthelemj  122. 
de  Barj  88,  953. 
Bauer  460. 
Bechthold  84?. 
Beck  958. 
Beckmann  346. 
Behr  418. 
de  Benedetti  965. 
Berkhan  594. 
Bern  heim  462. 
Bett  mann  450. 
Biigorajbki  103. 
Bing  963. 
ßittorf  442. 
Bloch  430. 
Bodmer  438. 
Böhm  591. 
Bomstein  700. 
Bonnamour  583. 
Boseck  111. 
Bovaird  585. 
Brauns  446. 
Bringe  951. 
Brudziiikski  838. 
Brüning  118,488,681, 

693,  965. 
de  Bruin  90. 
Brunon  463. 
Bnchholz  685. 
Budde  960. 
Budin  708. 
Byeers  827. 

C. 

Cahen  88. 
Calvo  456. 


Cantrowitz  825. 
Oardamatis  105. 
Carini  120. 
Caro  591. 

Castenholz    429,    481. 
Cheney  580. 
Cholmogoroff  454. 
Cleveland  712. 
Cohn,  M.  439. 
Coias  99. 
Combe  440. 
Comby  717,  963. 
ConTelaire  439. 
Cornet  112. 
Contts  837. 
Cronquist  464. 
Cuno  88. 
Cybulski  884. 
Czerno-Sch  warz804. 
Czerny  674,  692. 

D. 

Dauber  104. 
Dehne  704. 
Demarque  449. 
Depangher  487. 
Doernberger  439. 
Dreher  82.i. 
Dresler  571- 
Dreuw  591. 
Duclaux   121. 
Durck  837. 
Durante  964. 

E. 
Ebbinghaus  439. 
Edel  444. 
Effler  526, 
Elgart  718. 
Eller  486. 
Eilermann  963. 
Engels  453,  957. 
Epstein  114. 
Eröss  695. 
Escherich  574,  583. 
van  Eyk  953. 

F. 

Farnarier  108. 
Pede  706. 
Fick  698. 
Finkelstein  592. 
Fischer  116. 
Fischer,  Th.  829. 


Fitschen  709. 
Flesch  776. 
Franke!,  M..  964. 
V.    Frankl -Hoohwart 

839. 
Fräser  828. 
Frederic  449. 
Freund,  W.  106,  HO. 
Friedemann  452. 
V.   Friedlaender    699^ 
Fröhlich  839. 

G. 

Gaertner  574. 
Galatti  833. 
Gandiani  585. 
Gan^hofner  961. 
Gaston  830. 
Gernsheim  961. 
Goldman  459. 
Graanboom  89,  707. 
Graeffner  116. 
Grancher  717. 
Grossmann  684,  71G. 
Groth  460. 
Gruenbann  827. 
Grünenwald  102. 
Grnnert  438. 

H. 

Hart  in  g  699. 
Ilagelstamm  583. 
Hagenbach  426,  471. 
Halipre  835. 
Hamburger  456,    460^ 

677,  704,  705. 
Hart  107. 
Härtung  700, 
Hasebrock  698. 
HaTcrschmidt  89. 
van  der  Heide  90. 
Heimann,  A.,  416,  42U 

430,  432. 
Heinemann  581. 
Heller  465. 

Heubner674.  675,  692. 
Heveroch  433,  436. 
Hildebrandt  955. 
Hirsch  841. 
Ho  che  442,  649. 
Hochsinger  465,    674^ 

679,  680,  684,  831. 
Hodara  448. 
Hönigschmied  961. 
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Hofbaoer  467. 
Hoffa  451. 
floffmann,  W.,  428. 
Homborger  102. 
Hoppe  434. 
Horvath  698. 
Horwitz  954. 


Jacobi,  J.,  833. 
Ibrahim  425,  427,  695, 

700,  781,  848. 
Jehle  576. 

▼.Ileb-KoszanskatOO. 
Illoway  440. 
Jodlbaaer  HO. 
Israel,  J.,  590. 
JuDclell  76. 

K. 

Karoitzki  91. 
Karstens  686,  694. 
Katzenstein  590. 
Keller  916. 
Kellogg  964. 
Kenwood  8*28. 
Keyhl  858. 
King  585. 
Kislci  457 
Klimmer  98. 
Klingmaller  578. 
Klose  840. 
Knoepfelmacher   116, 

178. 
Kobrak  485. 
Koch  952. 
Kohl  442,  832. 
Koeppe  708. 
Koeppen  461. 
Kollmann  103. 
Konrad  718. 
Koroljkow  589. 
Kramer,  B.,  280. 
Kraus  446. 
Krause,  F.,  839. 
Krautwig  428,  828. 
Krcdel  442. 
Kretzschmar  468. 
Kreuter  838. 
Kühn  887. 
Kuhn  448. 


Labbe  449,  962. 
Lange,  B.,  699. 
Langer  961. 
Langstein      678,     679, 

681,  692 
Laue  452. 
Lazar  455. 
Lehndorff  194. 
Leiner  178,  828. 


Leriche  830. 
Lewandowski  590. 
Löhrer  585. 
Lorenzelli  834. 
Lotheisen  108. 
Lonrier  463. 
Lovane  829. 
Lagenbühl  674. 
Lunz  804. 
Lustig  100. 
Luxem bourg  452. 
Lyder  588. 

M. 
Maclennan  837. 
Manhenke  438. 
V.  Massanek  756. 
Mc.  Cleary  959. 
Merck  840. 
Merkel  100. 
du  Mesnil  de  Koche- 
rn ont  108. 
Mettenheimer  88. 
Meuds  835. 
Meyer,  L.  F.,  681, 
Meyer,  0.,  54. 
Miele  712. 
Misch  46. 
Monti  706. 
Mousseaux  838. 
Müller,  A.,  445. 
Müller,  W.,  105. 
Mya  110. 

N. 
Nadoleczny  809. 
Nathan  116,  586. 
Neisser  695. 
Neter  117,  445. 
Netter  953. 
Netz  962. 
Neufeld,  L.,  109. 
Neumann  697. 
Neu  mann,  H.,  875. 
Nicoli  585. 
Nikolaysen  588. 
Nitsch  839. 
Northrup  585. 

0. 
Oberwarth  877,  888. 
Oppenheim  717. 
Opipenheimer  112,  717. 
T.  Oppersdorf  83. 
Oppler  104. 
Orgler  678. 
Ortmann  590. 
Ott  99. 

P. 

Petruschky    691,    692, 

693. 
Pfaffenholz  702. 


I   Pfaundler     128,     676, 
679,  682,  696,  719. 
Pfeiffers  717. 
Pfister  454,  460. 
Philippow  587. 
Pic  583. 
Pick,  A.,  835. 
Pineles  579. 
Piorkowski  695. 
V.  Pirquet  672. 
Planchon  708. 
Poczobut  826. 
Porak  964. 
Porges  450. 
Porias  951. 
Pospischill  713. 
Pribram  443. 

R. 

Rabek  826. 
Rabinowitsch  693. 
Rachmaninow  576. 
Raimondi  105. 
Rauchfuss  695. 
Raadnitz  104. 
Raymond  436. 
Rensburg  824. 
Y.  Reu  SS  705. 
Rey  429,  431,  825,  839. 
Reyher  16. 
Ribbert830. 
Rinczion  706. 
Roeder  464,   683,  686, 

702. 
Römer  578. 
Rollet  836. 
Rolly  576. 
Rommel  694,  710. 
Rossiwall  554. 
V.  Rosthorn  427. 
de  Rothschild  953. 
Rotondi  98. 
Rowlands  837. 
Rubinstein  461. 
Rudel  107. 
Rnllmann  453. 

S. 

Sa  Ige   1,  672,  682,  693. 
Salmon  106. 
Salomon  715. 
Salzer  5S8. 
Samberger  115. 
Sarbo  584. 
Sattler  437. 
Schaps  29,  695. 
Scheltema  90. 
Schestakow  574 
Schiffer  888. 
Schlossmann  674,  687, 

692,  695. 
Schnialtz  962. 
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Schmidt,  G,  699. 
Schnitzier  452. 
Schödel  788. 
Schön-Ladniewski 

407. 
Schottelins  106. 
SchottmüJler  112,715.   i 
Schramm  952.  , 

Schauer  836.  ! 

Schnitze,  E.,  952.  ' 

Schwab  109. 
Schwabach  119. 
Schwenkenbecker 

102,  346. 
Seailles  959. 
Seiffert  120,  445,  688. 
Seignearin  118. 
Selter429,  432, 694,702, 

712,  823,  824. 
Siegert  458. 
Simon  110. 
Singer  697. 
Sintenis  461. 
Sobel  117. 
Solger  578. 
Soltmann  106,  111. 
Sommer  834. 
Sommerfeld  459,  702. 
Sperk  456,  461. 
Spiegelberg  674. 
Spitzmüller  717. 
Spitzy  700. 
Spolverini  711,  956. 
Springer,  C.  613. 
Stangl,  951. 
Steinitz  577,  681. 
Stoeltzner91,438,574, 

697,  826,  951. 


Stolkind  584. 
Strasbarger  840. 
Strohmayer  581. 
Swoboda  458,  683,  827, 

840. 
Sjmes  829. 
T.  Szontagh  100. 


Tappeiner  110. 
Teixeira    de    Mattos 

959. 
Thiemich  686. 
Thierfeld  588. 
Thiersch  685. 
Tobler  427,  588. 
Toeplitz  683,  694. 
Tonarelli  450. 
Trautmann  508. 
Trunz  97. 
Ts chemo-  Schwarz 

575. 
Tschistowitsch  574. 


Uffenheimer  216,828. 
Ungar  431. 
ünger  716. 
Uäciiiski  718. 


Vargas  107. 
Variot  108,  444,  463. 
Veau  445. 
Yelhagen  836. 
Veszpremi  577. 
Yierordt  425,  426. 


Vitek  584. 
Yoerner  459. 
Vogel  698. 
Vogt  954. 
Voigt  700. 
Voisin  833. 
Volland  577. 
Vonck  90. 
Vulpins  426. 


Wachsmath  834. 
Waelsch  115,  447. 
Wagner    ▼.    Jaareg^ 

832. 
Wanietschek  .452. 
Weigert  577. 
Weil,  E.  118. 
T.  Weismayr  829. 
Weiss,  S.  672. 
Welander  436. 
Wertheimber  582. 
Willem  712. 
Wittrin  120. 
Wohl  706. 
Wollenberg  119. 
Wolyiiski  827. 
Wosicresenski  576. 
WuUstein  697. 

Z. 
Zander  858. 
Zappert   455.  688,  SdS^ 

836. 
Zeleiiski  111,  714,  839,. 

884. 
Ziehen  592. 
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